










7 1,933 



■S 


.liiJttiiilL. 




BIBLIOTHÈQUE MÉDICALE 

FONDÉE PAR MM. 


J.-M. CHARCOT et G.-M. DEBOUE 

DIRIGÉE PAR M. 

G.-M. DEBOUE 

Membre de l’Académie de médecine, 

Professeur la Faculté de médecine de Paris, 
Médecin de l’iiôpital Andral. 


BIBLIOTHÈQUE MÉDICiLE CHàRCOT-DEBOVE 

Rsliure amateur tête dorée, le vol. 3 fr. 50 


VOLUMES PARUS DANS LA COLLECTION 

V. Hanot. La Cirbuosiî iiïDEUTRora.QUE 

G.-M, Debove et Courtois-Sufflt. Traitement de 

J. Comby. Le nAciiiTisME. 

Ch. Talamon. " i’estom,ic. 

G.-M. Debove et Rémond (de Metz). Lavage de i estosi,ic. 

J. Seglas. De.s troubles du langage chez les aliénés. 

A. Sallard. Les Amygdalites aigues. 

L. Dreyfus-Brissao et I. Brühl. Phtisie aigoe. 

P. Sollier. Les Troobles de la traitement 

De Sinety. De la Stérilité cIiez la femme ^ - 

G.-L. Debove et J. Renault. Ulcéré de lesto. . 

G. Daremberg. Traitement de la Phtisie pulmona . 2 
Ch. Luzet. La Chlorose. 

E. Mosny. Broncho-Pneumonie. 

A. Mathieu. Neurasthénie. 

N. Gamaleïa. Les Poisons bactériens. 
w Bouraes. La Diphtérie. 

?a™cg. Les Troubles de la «arche dans les maladies nerveuse 
P. Yvon. Notions de pharmacie nécessaires au médecin. 2 vol. 
l! Gaillard. Le Pneumothorax. 

E Trouessart. La Thérapeutique antiseptique. 

Juhel-Rénoy. Traitement de la fièvre typhoïde. 

J. Gasser. Les causes de la fièvre typhoïde. 

G Patein. Les Purgatifs. 

a'. Auvard et E. Caubet. Anesthésie ciiihoroicale et odstethicali 
l' Catrln. Le Paludisme chronique. 

Labadie-Lagrave. Patdogénie et traitement des néphrites et 
Bright. 

E. Ozenne. Les Hémorroïdes. 

Pierre Janet. État mental des hystériques. — Les stigmates me 
H. Luc. Les Névropathies laryngées, 
r! du Castel. Toderchloses cutanées. 

J. Comby. Les Oreillons. 

Chambard. Les Morphinomanes. 

J. Arnould._ La Désinfection publique. 

Achalme. Érysipèle. 

P. Boulloche. Les Angines a fausses Membranes. 

E. Leoorché. Traitement dh diabète sucré. 


Barb 


r. La Rom 


M. Boulay. Pneumonie lobaire aiguë. 2 vol 
A. Sallard. Hyperthopuie des amygd.ales. 
Richardiére. La Coqueldciie. 

G. André. Hypertrophie du cœur. 

E. Barlé. Bruits de souffle et drdits de c 
L. Gaillard. Le Choléh’a. 















lÆS 


AORTITES 


Le D'^ Maurice BUREAU 

Ancien inlenie des Uôintaux de Paris 
Médecin suppléant des hôpilaux de Nantes 


''ü 


1 ^ 


1895 

Tous droîls rô 


71,933 


PARIS 

RUEPJF ET U' ÉDITEURS 

106, BOULEVAItD SAINT-GERMMK, lOC 






LES AORTITES 


HISTORIQUE 


Sommaire. — La connaissance des aortites est relative¬ 
ment récente. 

La rougeur diffuse de l’endartère est considérée d’abord 
comme la marque de son inflammation : Morgagni, J.-P. 
Franck, Bouillaud. 

La réaction se fait contre cette opinion : Trousseau et 
Bigot, Laënnec, Gintrac, Corrigan, Normann Chevers. 

L’étude anatomo-pathologique et l’histoire clinique des 
aortites se précise : Leudet, Lancereaux, Ranvier, Léger, 
Bureau. 

Des recherches bactériologiques prouvent l’origine infec¬ 
tieuse des aortites aiguës. — P. Franck démontre la sensi¬ 
bilité propre de l’aorte. 


Lorsqu’on parcourt un traité de pathologie un 
peu ancien, en recherchant ce qu’il contient sur 
l’aortite, on n’y trouve que fort peu de choses, et 
souvent rien. Il y a en effet là un'chapitre de patho- 
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logie qui, jusqu'à ces dernières années, est resté 
dans l’ombre. Et pourtant peu d’affections présen¬ 
tent pour le clinicien autant d’intérêt. Mais l’aortite 
est une maladie insidieuse, ne donnant lieu au 
début qu’à quelques symptômes fonctionnels secon¬ 
daires et d’apparence si diverse qu’on pense rare¬ 
ment à les rapporter à leur véritable cause, étant 
donné surtout que les sujets atteints d’aortite sont 
presque toujours porteurs d’autres lésions. Aussi, 
pendant longtemps, la plupart de ces symptômes 
secondaires n’ont pas été rattachés à leur vraie 
cause, et l’aortite n’occupait pas en clinique une 
place plus importante qu’en pathologie. 

L’aortite avait cependant été mentionnée dès le 
siècle dernier. Mais on peut dire que la première 
observation indiscutable est celle que Morgagni 
rapporte dans ses lettres sur les palpitations et sur 
la mort subite. 11 avait trouvésurl’aorte d’un homme 
mort subitement une rougeur diffuse etdes plaques 
ossiformes. Il attribuait le tout à l’inflammation. 

11 faut arriver ensuite jusqu’à J.-P. Franck, c’est- 
à-dire presque jusqu’à notre époque, pour trouver 
une véritable étude sur les inflammations arté¬ 
rielles en général, et sur celles de 1 aorte en pai- 
ticulier. A partir de cette époque, l’aortite trouve 
sa place dans les traités de pathologie. L’inflamma- 
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tion artérielle est considérée par Franck comme la 
cause « d’un grand nombre de fièvres Elle est 
caractérisée par une rougeur vive de l’endartère, et 
par la production de lésions athéromateuses et de 
dépôt calcaire. Ces concrétions de l’intérieur du 
vaisseau sont considérées comme un fait d’une 
importance capitale. 

Bouillaud, dans son Traité des maladies du cœur et 
des gros vaisseaux, en 1824, donne une description 
d’ensemble de l’affection. Mais lui aussi regarde la 
couleur rouge de l’aorte comme la marque de l’in¬ 
flammation, ce qui enlève beaucoup d’intérêt à ses 
observations, dont plusieurs sont entachées d’er¬ 
reur. Dès cette époque cependant, un doute com¬ 
mence à s’élever sur la valeur de la rougeur dans 
l’endartérite, et Franck lui-même considère « qu’elle 
n’est point occasionnée, comme dans les phlegma- 
sies des autres tissus, par une hyperémie capillaire, 
mais par une sorte d’infiltration de la matière 
colorante du sang ». 

La réaction contre l’opinion première de Franck se 
continue. Trousseau et Bigot font paraître en 1826, 
dans les Archives générales de médecine, leurs « re‘ 
cherches sur quelques altérations que subissent 
après la mort les vaisseaux sanguins ». 

Louis démontre l’existence d’une rubéfaction 


LES AORTITES. 


intra-vasculaire dans la fièvre typhoïde et les 
maladies qui s’accompagnent d’une altération pro¬ 
fonde du sang. 

Laënnec fait définitivement justice de cette rou¬ 
geur de l’endartère comme signe d’inflammation, et 
la juge nettement comme un phénomène d’imbibi- 
lion cadavérique. « On pourrait tout au plus, dit-il, 
soupçonner l’inflammation dans le cas où la rougeur 
de la membrane interne des artères est accompa¬ 
gnée de gonflement, d’épaississement, de boursou¬ 
flement, et d’un développement extraordinaire des 
petits vaisseaux de la tunique moyenne. » 

A partir de celte époque, les descriptions devien¬ 
nent plus rigoureuses. En 1835, dans un mémoire 
à la Société médicale de Bordeaux, Gintrac con¬ 
sidère que l’angine de poitrine est une conséquence 
de l’aortite et de l’inflammation consécutive du 
plexus cardiaque. Cette opinion est encore soutenue 
vers la même époque par Corrigan et Normann 
Chevers. 

Trois faits d’aortite suppurée sont publiés par 
Leudet, en 1861, dans les Archives de médecine. 

Lancereaux, en 1863, présente à la Société de 
biologie plusieurs exemples d’hémorrhagie dans les 
parties profondes de l’endartère, et il en conclut 
que sous l’influence de l’inflammation, des vais- 
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seaux peuvent se former dans la tunique interne de 
l’aorle qui en est normalement dépourvue. 

M. Ranvier, en 1868, donne une description com¬ 
plète des lésions de l’endaortite aiguë. 

Enfin Léger, dans sa thèse inaugurale, donne un 
excellent travail d’ensemble sur ce sujet. 

A partir de cette époque, l’anatomie pathologique 
de l’aortite peut être considérée comme faite, mais 
il reste encore beaucoup d’obscurité dans son his¬ 
toire clinique. Dans son Traité de pathologie, M. Jac¬ 
coud dit que la symptomatologie propre de l’aortite 
aiguë n’existe pas, et s’il accorde un peu plus de 
valeur aux signes de l’aortite chronique, il ne lui 
rattache cependant aucun de ses symptômes secon¬ 
daires dont la connaissance est si importante au 
point de vue du diagnostic précoce de la lésion. Ce 
sont ces symptômes auxquels M. Potain attache une 
si grande valeur que nous avons groupés dans 
notre Étude sur les aortites'. 

Du reste, si beaucoup de ces symptômes secon¬ 
daires n’avaient pas encore été rattachés d’une 
manière positive à l’aortite, ou s’ils n’avaient été 
signalés dans l’étude de cette maladie que d’une 
façon presque incidente, c’est que, jusqu’à présent, il 


l. Bureau. Thèse Paris, 1893. 
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y avait une grande tendance à ne faire jouer à l’aorte 
qu’un rôle purement mécanique. Et lorsqu'on trou¬ 
vait dans le cœur, les poumons ou les reins des 
lésions qui s’y rencontrent en effet souvent chez 
les malades atteints d’aortite chronique, on n’hési¬ 
tait pas à mettre sous leur dépendance tous les 
troubles fonctionnels observés. 

Les expériences deM. François Franck,, que nous 
rappellerons dans le cours de ce travail, sont 
venues éclairer la question d’un jour nouveau. 
Elles ont montré que l’aorte ne jouait pas seule¬ 
ment le rôle passif d’un tube à parois élastiques, 
mais encore qu’elle était sensible, et que cette sen¬ 
sibilité, sous l’influence d’excitation directe, pou¬ 
vait devenir le point de départ de troubles réflexes 
nombreux, dont beaucoup sont tout à fait com¬ 
parables à ce que nous voyons en clinique. On 
est donc bien autorisé aujourd’hui à rattacher à la 
lésion aortique bon nombre de phénomènes d’ap¬ 
parence dissemblable qu’on rapportait volontiers à 
d’autres affections. 

Enfin, dans ces dernières années, on a publié 
quelques observations d’aortites aiguës, dans les¬ 
quelles l’examen bactériologique avait été prati¬ 
qué, et avait décelé la présence de microbes, soit 
dans des végétations, soit dans des ulcérations de 
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la membrane interne de l’aorte. On a aussi pu repro¬ 
duire expérimentalement les lésions de 1 aortite 
aiguë en injectant à des animaux des cultures 
de différents bacilles. Ces faits sont venus jeter un 
jour nouveau sur l’étiologie des aortites aiguës. Ils 
indiquent que certaines d’entre elles ont une ori¬ 
gine infectieuse. Nous estimons même qu’il en est 
toujours ainsi dans les cas d’aortites aiguës, mais 
les faits sont cependant encore trop peu nombreux 
pour qu’il soit possible de l’affirmer. 

Quoi qu’il en soit, ces notions nouvelles sur la 
nature de certaines aortites, doivent engager à faire 
des affections de l’aorte une division étiologique. 
C’est ce que nous essayerons de faire en donnant, 
aussi bien au point de vue anatomo-pathologique que 
clinique, les caractères propres de chaque forme. 
C’est assez dire que la division des aortites en 
aiguës et chroniques, qui ne repose que sur la 
marche et l’intensité des phénomènes réactionnels, 
nous paraît absolument artificielle et insuffisante. 
Nous avons cependant dû conserver en partie celte 
division pour les besoins de la description. 




ÉTIOLOGIE 


Sommaire. — I.— Cadses des aortites chroniques. L’aortite 
chronique peut être liée à l’artério-sclérose généralisée ou 
en être, indépendante. 

A. Causes de Paortite chronique liée à P artériosclérose 
généralisée. Les causes de l’athérome aortique sont obs¬ 
cures : 

Causes prédisposantes : âge avancé, sexe, hérédité, race, 
rhumatisme, goutte, régime alimentaire, froid, trauma¬ 
tisme, hypertension artérielle. 

Causes occasionnelles : fatigues excessives, émotions, 
chagrins, cardiopathies et surtout insuffisance aortique, 
grossesse, ménopause, affections nerveuses, périencépha- 
lite diffuse, paralysie agitante, sclérose en plaques, tabes 
dorsal, intoxications par le tabac, l’alcool, le plomb. 

B. Causes des aortites chroniques indépendantes de Parte- . 
rio-sclérose généralisée : syphilis, impaludisme, tubercu- . 
lose, chlorose, goitre exophtalmique, arthritisme. 

IL — Causes des aortites aiguës et subaiguës. L’aortite 
aiguë peut être primitive, ou bien secondaire à une 
maladie infectieuse. 

A. Causes des aortites aiguës et subaiguês primitives. Les 
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aortites aiguës, dites primitives, se développent presque 
constamment sur des aortes préalablement atteintes d’affec- 
tion chronique; aussi toutes les causes des aortites chro¬ 
niques ont-elles été incriminées, et particulièrement les 
grossesses, la fatigue, le mal de Bright. La propagation 
d’une inflammation de voisinage : pleurésie, pneumonie, 
péricardite, endocardite. 

B. Causes des aortites aiguës et subaiguës consécutives a 
une maladie infectieuse : variole, scarlatine, rougeole, 
fièvre rhumatismale, infection purulente, fièvre typhoïde. 

Les causes des aortites sont différentes suivant 
qu’il s’agit d’aortites chroniques ou d’aortites 
aiguës et doivent être étudiées successivement. 

I. — Causes des aortites chroniques. 

Les altérations chroniques de l’aorte peuvent être 
liées à l’altération générale du système artériel ; 
c’est alors l’alhérome aortique. Ou bien, elles sont 
indépendantes de toute autre lésion artérielle et 
résultent de la manifestation sur l’aorte seule d’une 
maladie générale. Les causes de ces deux variétés 
d’aortites chroniques sont encore différentes et doi¬ 
vent être envisagées séparément. Les premières 
sont fort obscures et n’ont souvent qu’une in¬ 
fluence contestable. Les secondes au contraire sont 
bien plus positives. 
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A.— Causes DE l’aortite chronique liée 

SCLÉROSE GÉNÉRALISÉE. 


Si au point de vue clinique et anatomo-patholo¬ 
gique l’athérome aortique représente un type par¬ 
faitement défini, la même clarté n’existe plus au 
point de vue étiologique. Ses causes sont obscures 
et difficiles à préciser. Cela s’explique du reste faci¬ 
lement, si l’on songe que le début de l’affection se 
fait d’une façon lente et insidieuse, et que, lors¬ 
qu’on s’aperçoit de son existence, il est sonvent 
impossible de préciser l’époque de son début, et 
par conséquent les conditions dans lesquelles le 
début a pu se faire, et parmi ces conditions celles 
qui ont été les véritables causes de l’alYection 
L’athérome aortique n’étant que la manifestai ion 
sur l’aorte de la lésion généralisée du système 
artériel, l’étiologie de cette variété d’aortite se 
confond avec celle de l’artério-sclérose généralisée. 


On a invoqué l’influence d’un âge avancé. Or, il 
ne s’agit certainement là que d’une cause prédis¬ 
posante, car, s’il est vrai que cette alïection est 
fréquente chez les vieillards, il peut arriver qu’elle 
fasse complètement défaut même à un âge avancé, 
et, d’autre part, on l’a rencontrée chez des sujets 
encore fort jeunes. 
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Le sexe semble avoir une certaine influence, et 
les hommes paraissent plus fréquemment atteints 
que les femmes. 

Le rôle de l’hérédité semble beaucoup moins 
contestable. Son influence, d’après M. Huchard, peut 
se faire sentir d’une façon indirecte par l’intermé¬ 
diaire des diathèses, ou au contraire d’une façon 
directe. A ce dernier mode de transmission, il donne 
le nom d’aortisme héréditaire. Dans les cas de ce 
genre, il s’agit ordinairement de sujets indemnes 
de toute tare dialhésique ou toxique, mais qui pré¬ 
sentent dans leurs antécédents héréditaires sinon 
une maladie de l’aorte, du moins une hémorrhagie 
cérébrale, un anévrysme, une néphrite intersti¬ 
tielle, etc., une affection, en un mot, ayant son 
point de départ dans le système artériel. Ces 
affections se transmettent héréditairement sur des 
organes différents, il est vrai, mais elles intéres¬ 
sent le même système organique, l’arbre aortique. 

L’influence de la race a été aussi invoquée 
comme cause prédisposante. Elle semble bien 
douteuse. Ce qui a pu y faire croire, c’est ce fait 
que les anévrysmes aortiques sont très fréquents 
chez certaines races : dans la race anglo-saxonne, 
par exemple, en Amérique aussi bien qu’en Angle¬ 
terre, tandis qu’au contraire les anévrysmes sont 
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rares dans d’autres régions, en Italie, en Suisse, en 
Allemagne. Mais il ne faut pas oublier que les 
anévrysmes sont rarement des conséquences de 
l’aortite chronique liée à l’artério-sclérose géné¬ 
ralisée. Ils sont beaucoup plus souvent liés à 
de l’aortite syphilitique ou impaludique. Aussi, 
l’influence de la race sur la production de la variété 
d’aortite chronique qui nous occupe en ce moment 
ne nous semble-t-elle nullement démontrée. 

Le rhumatisme et les diverses manifestations 
rhumatismales se rencontrent souvent dans les 
antécédents héréditaires ou personnels des malades 
atteints de cette variété d’aortite. Il n’est pas rare 
de voir chez ces malades les poussées subaiguës de 
rhumatisme donner lieu à une poussée du côté de 
l’aorte. Nous avons ainsi vu plusieurs fois une 
augmentation de volume de l’aorte coïncider avec 
l’apparition de douleurs articulaires. Souvent alors 
l’aorte revient à son volume primitif lorsque les 
douleurs disparaissent. 

L’influence de la goutte paraît positive. Non seu¬ 
lement l’athérome est fréquent chez les goutteux, 
mais encore, lorsque ces malades présentent des 
affections cardiaques, elles semblent prendre leur 
origine dans l’aorte. On a du reste recherché 
l’acide urique dans les concrétions des aortes 
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malades de sujets goutteux, et il a été trouvé dans 
un certain nombre de cas. Dans ces faits, peu nom¬ 
breux il est vrai, l’intluence de la diathèse urique 
était évidente. Stoltz a rapporté des cas dans 
lesquels l’accès de goutte avait fait cesser des acci¬ 
dents qui paraissaient liés à l’aortite. Ce qui porte 
à croire qu’il s’agissait bien là d’aortite goutteuse, 
puisqu’elle se déplaçait et disparaissait comme 
disparaissent souvent certains accidents goutteux, 
quand d’autres viennent à se manifester. 

On a aussi voulu faire jouer un rôle m régime 
alimentaire, mais les divergences d’opinion qui se 
sont produites à ce sujet montrent combien peu la 
chose est sûre. Gubler le premier, incriminant 
l’alimentation, rendit le.régime trop exclusivement 
végétarien responsable de l’athérome qu’on observe 

si fréquemment chez les gens de la campagne. 
Pour M. Dujardin-Beaumetz ainsi que pour M. Hu- 
cbard, c’est au contraire l’alimentation carnee, sur¬ 
tout lorsqu’elle est excessive, qui produit l’atherome 
Le grand nombre de substances toxiques, ptomaïnes 
etleucomaïnes, sans cesse fabriquées dans l’econo- 
mie à la suite d’ingestion de grandes quantités de 
viande, irritent les parois artérielles et en amè¬ 
nent l’inflammation chronique. _ C’est surtout lors¬ 
que le filtre rénal devient insuffisant pour éliminer 
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toutes ces substances toxiques que leur action 
nocive serait manifeste. Nous ne pensons pas., malgré 
cette explication en apparence irès vraisemblable, 
que l’alimentation carnée excessive joue un rôle 
clans la production de l’athérome. Cette affection en 
effet a toujours été considérée comme au moins 
aussi fréquente chez les gens de la campagne que 
chez les citadins. Or les premiers mangent incom¬ 
parablement moins de viande que les seconds. 

Le froid et surtout le froid humide, en donnant 
lieu à d’autres manifestations rhumatismales, peu¬ 
vent aussi donner lieu à de l’aortite. Dans cer¬ 
tains cas, le froid aurait même produit l’aortite 
seule. 

Rayer et Virchow ont signalé le traumatisme. 
Ce sont en effet les points de la paroi artérielle 
où le choc de la colonne sanguine se fait le plus 
sentir, qui présentent souvent les lésions les plus 
avancées. 

M.Huchard fait aussi jouer un rôle très important 
dans la production de l’artérite généralisée à 1’%- 
pertension artérielle. 11 s’appuie d’une part sur la 
clinique qui montre en effet constamment une élé¬ 
vation très notable de la pression artérielle chez 
les malades atteints d’artério-sclérose généralisée,, 
et, d’autre part, sur les expériences de deux auteurs 
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anglais, Roy et Arlamy', qni ont produit des 
phénomènes d’irritation et d’inflammation vascu¬ 
laire en augmentant la pression artérielle chez 
des animaux en expérience. Cette hypertension 
artérielle serait elle-même la conséquence de la 
contraction des petits vaisseaux, contraction qui se 
produirait sous l’influence de l’adultération du sang. 

11 est bien vrai que l’hypertension artérielle existe 
dans un grand nombre de cas d’aortite chronique 
accompagnée d’artério-sclérose généralisée. Il est 
facile de le constater à l’aide du sphygmomano- 
mètre. Mais loin de croire comme M. Huchard que 
celle hypertension soit la cause de l’artério-sclé- 
rose, nous estimons qu’elle en est la consé¬ 
quence. Elle est causée par' l’artério-sclérose, 
et surtout par cette localisation de l’artério¬ 
sclérose sur le système artériel du rein qui produit 
la néphrite interstitielle. Dans les observations 
d’aortite chronique avec artério-sclérose généra¬ 
lisée, la tension artérielle, lorsqu’il n’y a pas de 
néphrite interstitielle, s’élève à 20, 22, 24, chilfres 
déjà très supérieurs à celui de la tension artérielle 
normale; mais, lorsque l’affection s’accompagne de 
néphrite interstitielle, la tension artérielle atteint 

1. Roy et Adamy. Assoc. méd. britannique, août 1888. 
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alors 25 et au-dessus. On comprend facilement du 
reste comment la diminution de l’élasticité de tout 
le système artériel, et surtout du système périphéri¬ 
que, oppose une résistance au courant sanguin et né¬ 
cessite pour le cœur un travail considérable, d’où ré¬ 
sulte l’élévation de la tension arlérielle. 11 y adoncune 
véritable erreur à regarder l’hypertension artérielle 
comme une des causes de l’artérite chronique. 

A côté de ces causes prédisposantes, il est un 
certain nombre d’autres conditions qui jouent le 
rôle de causes occasionnelles^ c’est-à-dire qu’elles 
semblent incapables de produire l’affection à elle 
seule, mais que leur influence peut déterminer 
l’apparition des symptômes fonctionnels de l’affec 
tion restée latente jusque-là. 

C’est ainsi qu’on a vu l’aortite apparaître à la 
suite de grandes fatigues. Il n’y a là rien d’éton- 
nant. Tout ce qui exagère le travail des vaisseaux 
chez un individu, prédisposé sans doute, peut con- ! 
tribuer à provoquer l’apparition de la maladie qui 
sans cette circonstance accessoire ne se serait 
peut-être pas montrée. Les cas de ce genre sont de 
tout point comparables aux cas de cœur forcé qui 
surviennent du reste dans les mêmes conditions. ; 

C’est encore par un mécanisme analogue, en , 
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augmentant le travail de l’aorte, que les cardiopa¬ 
thies^ et surtout l’insuffisance aortique, peuvent pro¬ 
voquer l’apparition de l’aortite. Car, si dans Rien 
des cas l’insuffisance des sygmoïdes aortiques n’est 
que la manifestation de l’extension à ces valvules 
de la lésion primitive de l’aorte, il en est d’autres 
où l’aortite est nettement secondaire. Par exemple, 
lorsque l’insuffisance aortique apparaît à la suite 
d’une endocardite rhumatismale, et que l’aortite ne 
se produit que plus ou moins longtemps après. 

Des chagrins considérables ont dans certains cas 
paru jouer le rôle de cause occasionnelle. Et on a 
pu voir, à leur suite, des sujets, bien portants 
jusque-là, être pris d’accès d’étouffements qui mar¬ 
quèrent le début d’une série d’accidents se rappor¬ 
tant à la présence d’une dilatation aortique. 

On a également incriminé la ménopause. M. Buc- 
quoy* a même vu plusieurs fois chez des femmes 
approchant ainsi de la ménopause se développer 
des aortites aiguës, et il se demande s’il ne faut 
pas voir dans l’évolution organique qui se produit 
à ce moment une influence particulière. Nous 
croyons qu’il ne s’agit souvent là que de simples 
coïncidences. 

I. Bücqdoy. Leçon clinique. Journal de méd. et de chir vrat 
1882. • - 
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On a signalé l’apparition de l’aortite chronique 
dans le cours de la grossesse. Ce sont là des faits 
exceptionnels. Mais ce qu’on observe, moins rare¬ 
ment, sous l’inûuence de la gestation, c’est une 
aggravation notable de tous les signes fonctionnels 
d’une aortite constatée antérieurement. 

Un groupe de causes d’un autre ordre est con¬ 
stitué par certaines alfections nerveuses pendant 
l’évolution desquelles on verrait très fréquemment 
survenir des lésions inflammatoires de l’appareil 
vasculaire et surtout artéi'iel. On a ainsi noté le 
goitre exophtalmique, la paralysie agitante, la sclé¬ 
rose en plaques, le tabes dorsal et la périencéphalite 
diffuse. Nous nous occuperons un peu plus loin du 
goitre exophtalmique, qui, le plus souvent, donne 
lieu à une aortite subaiguë ou chronique, mais 
sans extension de l’inflammation au reste du système 
artériel. Nous mentionnons seulement ici son 
influence qui est certaine. 

La paralysie générale est regardée par Bordès- 
Pages^ comme une des causes les plus fréquentes 
d’artérité, et en particulier d’aortite chronique. Il 
rapporte dans sa thèse inaugurale plus de cinquante 

1. Bobdès-Pages. De l’artérite chronique, et en particulier (le 
l’aortite dans la paralysie générale. Thèse Paris, 1884. 
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relations d’autopsies de paralytiques généraux dans 
lesquelles l’aortite chronique s’est montrée d’une 
façon constante. L’auteur a éliminé de ces obser¬ 
vations celles des paralytiques généraux âgés de 
plus de cinquante ans, et chez lesquels la sénilité 
aurait en effet pu revendiquer une partie des 
méfaits pathologiques. Beaucoup de malades obser¬ 
vés étaient fort jeunes, et avaient moins de trente- 
cinq ans. Malgré ce grand nombre de faits on peut 
se demander s’il y a bien une relation de cause à 
effet entre la méningo-encéphalite diffuse et l’alté¬ 
ration vasculaire. Il paraît plus probable qu’il s’agit 
là de deux affections satellites dérivant d’un pro¬ 
cessus commun, et se développant parallèle¬ 
ment. 

Il est bon d’ajouter que si les lésions du sys¬ 
tème nerveux peuvent produire des altérations 
vasculaires, celles-ci sont également capables d’en¬ 
gendrer des phénomènes inflammatoires sur le 
système nerveux. Les rapports de cause à effet 
sont donc susceptibles d’être renversés et l’artério¬ 
sclérose peut produire des lésions nerveuses aussi 
bien qu’être produite par elles. Nous verrons qu’il 
peut en être de même dans les rapports de l’aortite 
avec la maladie de Basedow. 

Enfin les intoxications par le tabac, l’alcool et le 
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plomb, jouent aussi, d’après certains auteurs, un 
rôle étiologique important. 

L’action du tabac a surtout été démontrée par 
Peter. Mais c’est par un mécanisme un peu détourné 
qu’il produirait les lésions de l’aorte. La dégra¬ 
dation tabagique produirait la sénilité prématurée 
à l’égal de l’alcoolisme, etpar la sénilité, les lésions 
de cet état : l’altération aortique, la névrite du 
plexus cardiaque et les douleurs rétro-sternales 
qui en résultent. Il n’y a donc pas là d’action 
directe du tabac sur le sytème artériel. 

U alcool est aussi généralement regardé comme 
une cause d’atbérome artériel et d’endartérité. Peter 
l’enseignait dans ses cliniques. M. Lecorché, dans 
sa tbèse sur l’athérome, regarde aussi l’alcool comme 
une de ses causes importantes. Cependant, M. Lan- 
cereauxL sur un nombre considérable d’autopsies de 
mialades alcoolisés, n’a jamais rencontré l’artério¬ 
sclérose généralisée. C’esttout au plus si on observe 
quelquefois une artérite circonscrite limitée à l’ori¬ 
fice de l’aorte. Il est fréquent par exemple d’observer 
dans ces cas de la dégénérescence graisseuse iégeant 
surtout dans l’aorte et l’artère pulmonaire. Mais ce 
n’est pas là de l’aortite à proprement parler. Nous 


1. Lancekeaux. Dict. encyolopédique, art. Artérite. 
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aurons l’occasion de revenir sur ce point à l’ana¬ 
tomie pathologique. 

L’intoxication saturnine joue un rôle impoiiant 
dans la production de l’aortite avec artérité géné¬ 
ralisée. Celle aclion avait déjà été signalée par 
Desplanches, et Lancereaux* a eu quatre fois l’oc¬ 
casion d’examiner les vaisseaux des malades suc¬ 
combant à celte cachexie, et à chaque fois, il a 
trouvé l'aorte altérée dans la plus grande partie de 
son étendue. Dans ces quatre faits, il existait un 
épaississement des parois des artères rénales, et 
en même temps un état atrophique et granulé des 
reins. On a pensé que cette action du plomb sur 
tout le système artériel se faisait par l’intermédiaire 
de la diathèse goutteuse qu’il engendre assez 
souvent. Mais il semble plutôt qu’il y ait là une 
action directe du plomb sur le système artériel. 


B. — Causes des aortites chroniques indépendantes 

DE l’aRTÉRIO-SCLÉROSE. 

Comme nous le verrons plus loin, c’est surtout 
lorsque l’aortite est ainsi une lésion localisée sans 
généralisation au reste du système artériel, qu’elle 
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arrive à donner naissance à une tumeur ané- 
• vrysmale. Or celle-ci attire presque toujours Tatten- 
tion, c’est pourquoi sans doute l’étiologie de ces 
cas est souvent beaucoup plus précise et plus 
certaine que lorsqu’il s’agit d’athérome aortique. 

La syphilis peut atteindre l’aorte, maisjamais avant 
la période tertiaire, et le plus souvent à une période 
très avancée de la maladie. Mais nous devons 
dire que l’aorte n’est pas la partie du système 
artériel que la syphilis affectionne surtout. Elle se 
porte beaucoup plus volontiers sur les artères 
moyennes que sur les grosses. Elle atteint surtout 
les artères du cerveau, donnant ainsi lieu, par la 
gêne qu’elle apporte à la circulation, aux encépha¬ 
lopathies syphilitiques. Quand la syphilis atteint 
l’aorte, elle détermine une aortite en plaques, qui 
le plus souvent ne donne lieu à aucune douleur, à 
aucun trouble fonctionel, et passe ainsi inaperçue, 
tant que la dilatation anévrysmale ne s’est pas 
produite. La syphilis de l’aorte peut cependantse 
manifester autrement que par la formation d’un 
anévrysme. M. Huchard^ rapporte ainsi l’observa¬ 
tion d’un malade de trente-deux ans, non rhuma¬ 
tisant mais syphilitique, mort subitement avec des 


1. Huchabd. Revue de méci., 1883. 
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phénomènes d’aiigine de poitrine, el à l’autopsie 
duquel on trouva une plaque d’artérite syphilitique 
ayant déterminé le rétrécissement des coronaires. Il 
n’avait pas d’artério-sclérose. Quant à croire que 
la syphilis peut déterminer l’athérome, comme 
Dickinson a cherché à l’étahlir en Angleterre d’après 
des faits observés dans un hôpital militaire, c’est 
certainement là une eri’eur. 

De même que la syphilis, l’impaludisme produit 
une aortite en plaques, qui aboutit très fréquem¬ 
ment à la formation d’un anévrysme, et qui jus¬ 
qu’à ce moment-là passe souvent inaperçue. Mais 
tandis que l’artérite syphilitique affecte surtout 
les artères moyennes, l’artérite impaludique, au 
contraire, se porte de préférence sur l’aorte thora¬ 
cique et sur ses branches. Dancereaux considère 
même l’impaludisme comme la principale cause de 
l’aortite en plaques. Les observations sont cependant 
rares. Féréol en 1878 observa une malade, qui avait 
eu pendant dix-huit mois en Italie une fièvre tierce 
rebelle à tout traitement. Cette malade succomba 
dans son service avec une aortite aiguë, et, à l’au¬ 
topsie, on constata, outre les symptômes habituels 
de cette lésion, une périsplénite attestant que, la 
rate avait été atteinte. Le rapport entre les deux 
lésions était d’autant plus certain qu’il n’y avait chez 
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la malade aucune autre cause d’aortite. Hervé* a 
rapporté dans sa thèse deux observations d’aortites 
chroniques survenues chez des individus de vingt- 
sept et de trente-quatre ans ayant eu des fièvres 
palustres, le premier à Rochefort, et le deuxième 
au Sénégal. Ni l’un ni l’autre n’était goutteux, 
rhumatisant ou alcoolique, et l’auteur conclut à 
une aortite chronique d’origine paludéenne. 

Un fait jusqu’ici unique de lésions tuberculeuses de 
\Vaorte a été rapporté parFlexner*. Lorsque la tuber¬ 
culose détermine des lésions artérielles, c’est en 
effet sur les divisions de l’artère pulmonaire qu’elle 
se fixe ordinairement. Elle y détermine les ané- 
vyrsmes qui s’ouvrent souvent dans les cavernes à 
l’époque ultime de la phthisie. 

La chlorose a aussi été accusée de produire des 
fluxions aortiques passagères. 

Chez certains malades atteints de goitre exoph¬ 
talmique on trouve non seulement un cœur 
volumineux, mais encore une matité aortique exa¬ 
gérée, la sous-clavière droite surélevée, et tous 
les autres signes d’une aortite. M. Potain, qui a le 

1. Hervé. Symptômes de l’aortite chronique. Th. Montpellier, 
1885. 

2. FLEXNER.Tuberculosisoftheaorta.BMiZ. Johns Hopkins Hov:, 
Bail., 1891. 




LES AORTITES. 


25 


premier attiré l’altenüon sur ces faits, a pu voir 
dans un certain nombre de cas le goitre exophtal¬ 
mique précéder l’apparition de l’aortite, et il ensei¬ 
gne que l’aortite peut être une conséquence de la 
maladie de Basedow. Nous avons nous-même rap¬ 
porté dans notre thèse l’observation d’une malade 
chez laquelle le goitre exophtalmique avait donné 
naissance à une dilatation de la crosse aortique, qui 
s’étaitdureste améliorée rapidement sous l’influence 
du traitement. 

Mais les rapports de l’aortite et de la maladie de 
Basedow ne se bornent pas là. Ils sont beaucoup 
plus complexes. Non seulement chez certains 
malades on est appelé à constater en même temps 
les deux affections sans qu’il soit possible de dire 
quelle est celle des deux qui a débuté, mais encore 
on rencontre des faits dans lesquels l’aortite a 
nettement précédé l’apparition du goitre exophtal¬ 
mique. Tel est le cas, par exemple, d’une observa¬ 
tion de M. Rendu*, dans laquelle il s’agit d’une 
femme de vingt-huit ans soignée par lui pour une 
aortite, et chez laquelle, au cours du traitement, 
on vit se développer tous les signes d’une 
maladie de Basedow. L’aortite, dans ces cas, semble 


1. Kendd. Bull. soe. méd. des hôp., If 



26 LES AORTITES, 

être le phénomène initial, ou mieux le phénomène 
provocateur du goitre exophtalmique. 

11 faut reconnaître, du reste, que cette provoca¬ 
tion de la maladie de Basedow,. par un de ses 
symptômes habituels, n’est pas un phénomène spé¬ 
cial à l’aortite. On a vu des malades qui avaient été 
pendant de longues années porteurs de goitres 
simples, présenter au bout d’un certain temps de 
l’exophtalmie, et les antres signes du goitre 
exophtalmique. On a même cité quelques observa¬ 
tions dans lesquelles une affection primitive de 
l’orbite donnant lieu à de l’exophtalmie avait pro¬ 
voqué l’apparition des autres symptômes de la 
maladie de Graves. 

Si les faits dans lesquels l’affection aortique 
semble avoir déterminé l’apparition de la maladie 
de Basedow sont encore exceptionnels, il n’en est 
pas de même des cas où l’aortite provoque quelques 
symplômes seulement de cette affection, une forme 
tout à fait atténuée, si l’on veut. Nous avons ainsi 
vu une malade atteinte d’aortite, qui éprouvait, 
généralement pendant la première partie de la 
nuit, une sensation de chaleur très pénible, qui 
l’obligeait à se découvrir complètement, même en 
plein hiver. 

Disons en terminant que l’aortite, à laquelle 
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donne lieu la maladie de Basedow, semble ôtre une 
aortite subaiguë aussi souvent qu’une aortite diro- 
nique. 

A côté des cas d’altération chronique et localisée 
de l’aorte qui relèvent nettement des causes que 
nous venons d’énumérer, nous devons signaler 
qu’il existe des malades, des femmes le plus sou¬ 
vent, chez lesquelles l’aorte se prend d’une façon 
chronique ou subaiguë sans lésions appréciables 
du reste du système artériel, et chez lesquelles on 
ne relève aucune des maladies causales que nous 
venons de citer. Ces faits sont loin d’être rares. Il 
semble bien qu’il s’agisse là d’une manifestation 
rhumatismale, car ces malades sont souvent des 
rhumatisants, mais c’est une manifestation rhuma¬ 
tismale localisée à l’aorte, et n’intéressant pas le 
reste du système artériel. C’est de l’aortite chro¬ 
nique, (l’origine arthritique, mais ne relevant pas 
de l’artério-sclérose généralisée, contrairement à 
celles dont nous parlions dans le précédent chapitre. 
Cette distinction étiologique nous semble très 
importante à faire, car elle répond à deux formes 
cliniques parfaitement distinctes, comme nous le 
verrons ultérieurement. 



LES AORTITES. 


II. — Causes des aortites aiguës et subaiguës. 

L’aortite aigue et subaiguë peut être primitive, 
c’est-à-dire constituer à elle seule toute la maladie, 
ou bien au contraire n’être que la manifestation sur 
l’aorte d’une maladie générale infectieuse. Au point 
de vue étiologique, on doit tenir compte de cette 
division et étudier successivement les causes des 
aortites aiguës primitives et secondaires. 

A. — Causes des aortites-aigüës 
ET subaiguës primitives. 

Les aortites aiguës primitives sont celles qui ont 
le plus attiré l’attention, et cela se comprend 
aisément. Dans les aortites secondaires, en effet, 
l’attention est souvent absorbée par la maladie 
générale infectieuse qui leur a donné naissance,’et, 
de plus, elles provoquent beaucoup moins de phé¬ 
nomènes réactionnels que les aortites primitives. 
Mais si au point de vue clinique les aortites aiguës 
primitives sont assez bien définies, il n’en est plus 
de même au point de vue étiologique. 

Toutes les causes, que nous avons données dans 
l’étiologie des aortites chroniques ont été invoquées 
comme causes de l’aortite aiguë. La raison en est 
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simple. C’est que dans l’immense majorité des 
cas, et nous croyons qu’on devrait dire dans tous, 
les lésions de l’aortite aiguë primitive se sont déve¬ 
loppées sur des aortes préalablement atteintes 
d’affeclions chroniques. Dans les huit observa¬ 
tions d’aortites aiguës suivies d’autopsie rappor¬ 
tées par Légers il n’en existe pas une seule dans 
laquelle les plaques gélatiniformes, qu’on regarde 
comme caractéristiques de l’aorlite aiguë, aient 
constitué l’unique lésion. Elles s’accompagnaient 
toujours de lésions d’aortite chronique ou d’afhé- 
rome. Il en . est de même des observations d’aor¬ 
tites aiguës avec autopsie publiées depuis cette 
époque. Voilà pourquoi il serait juste de dire qu’il 
n’y a pas d’aortite aiguë primitive, mais qu’elle est 
toujours secondaire, soit à une aortite chronique, 
soit à une maladie générale, comme nous le ver¬ 
rons tout à l’heure. 

En tête des causes des aortites aiguës qui nous 
occupent en ce moment, il faut donc mettre 1 aor¬ 
tite chronique, et avec elles toutes les causes qui 
luidonnentnaissance. Parmi celles-ci quelques-unes 
semblent tout particulièrement favorables à une 
marche aiguë de l’affection. Telles sont la grossesse 


1. Le&er. Th. Paris, 1877. 
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et les accouchements^ dont l’influence a etc signalée 
^larEmierherger, les fatigues, les traumatismes. 

Bornèque* fait jouer un certain rôle à la sup¬ 
pression brusque d’un écoulement habituel. 

Le mal de Brighl a aussi été incriminé, et Duro- 
ziez®, à propos des bruits morbides du deuxième 
espace intercostal gauche, en rapporte un exemple 
bien net. 

La propagation des inflammations de voisinage a 
été aussi signalée. Cette cause est certainement fort 
rare et ne donne en tout cas jamais lieu qu’à une 
inflammation très localisée de l’aorte. Le plus sou-' 
vent, lorsqu’il se fait une phlegmasie quelconque, 
au voisinage de l’aorte, la tunique externe seule du i 
vaisseau prend part au travail inflammatoire, adhère | 
aux tissus voisins et se confond avec eux, sans que 1 
la paroi interne de l’aorte subisse la moindre alté- j 
ration à ce niveau. ( 

Il est également bien difficile d’admettre le déve- j 
loppement d’une aortite de voisinage dans le cours I 
d’une pneumonie ou d’une pleurésie, étant donnée 
la résistance ordinaire de l’aorte à l’inflammation, 
lorsqu’un foyer inflammatoire se développe immé- 


1. Bornèque. Th. Paris, 1883. 

2. Durozibz. Gazette médicale, 1877. 
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diatement en contactavec elle. Des faits de ce genre 
ont cependant été rapportés. Nous ne les contestons 
pas d’une façon absolue, mais il est probable que 
dans ces cas on a souvent confondu l’elfet avec la 
cause, et pris comme origine de l’aorlite ce qui n’en 
était que la conséquence. La pleurésie, comme 
nous le verrons, est en effet fréquente dans celte 
affection, et des signes de pneumonie peuvent être 
fournis par des infarctus pulmonaires. 

Il en est de même pour \s. péricardite^ el si l’on ne 
peut affirmer qu’elle n’est jamais primitive, il est 
certain qu’elle est beaucoup plus souvent secon¬ 
daire. 

Au contraire, il est des,cas dans lesquels la pro¬ 
pagation de Vendocardite aiguë à la membrane 
interne de l’aorte ne fait pas de doule. 


B. — Causes des aortites aiguës et suraiguës 

CONSÉCUTIVES A UNE MALADIE INFECTIEUSE. 

Le nombre des maladies aiguës qui peuvent déter¬ 
miner une poussée du côté de l’aorte semble s’être 
accru ces dernières années et il est bien probable 
qu’il s’augmentera encore davantage à mesure que 
seront pratiqués des examens plus nombreux et 



plus attentifs de l’aorte. Les maladies aiguës dans 
lesquelles la lésion aortique a été signalée sont 
les fièvres éruptives, la variole en tête, puis la 
fièvre typhoïde, la fièvre rhumatismale, l’infection 
purulente. 

C’est à M. Brouardel* que revient l’honneur 
d’avoir mis hors de doute l’influence de la variole. 
Cet auteur a démontré que les lésions de l’aorte sont 
fréquentes surtout dans les formes graves de la 
variole,'et en particulier dans la variole hémorrha¬ 
gique. Cette complication se montre ordinairement 
dans la période d’éruption. Parfois, plus tard, après 
la chute de la température dont elle provoque alors 
une légère élévation. 

La scarlatine, la rougeole même, semblent pouvoir 
déterminer des accidents identiques à divers degrés, 
mais beaucoup moins fréquemment, la rougeole 
surtout. MM. Landouzy et Siredey^ rapportent dans 
leur travail deux cas de scarlatine avec détermina¬ 
tion aortique, i’un suivi de guérison, l’autre avec 
autopsie. Il est intéressant de constater en passant 
l’identité d’action de la plupart des processus 
infectieux sur le système cardio-vasculaire, quelle 

1. Broüakdel. Étude sur la variole, Arch. gén. méd., 1874. 

2. Landouzy et Siredey. Localisations angio-cardiaques typhoï¬ 
diques. Rev. de méd., 1887. 
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que soit d’ailleurs leur différence d’origine et d’évo¬ 
lution. 

Des cas d’artérite dans la fièvre typhoïde ont élé 
signalés il y a longtemps, mais on ne connaissait 
guère que l’arlérite avec gangrène. M. Potain a 
démontré que l’artérile peut se produire en dehors 
de ces cas graves. Elle occupe généralement les 
artères des membres inférieurs, et se manifeste par 
de la douleur siégeant au niveau du vaisseau, par 
des modifications dans ses ballemenls qui présentent 
deux phases successives. Dans la première, les bat¬ 
tements sont exagérés, et, dans la seconde, ils s’ef¬ 
facent graduellement au point de disparaître. Et, 
cependant, cette disparition des battements n’est pas 
due à une coagulation, attendu qu’au bout de 
quelque temps la circulation se rétablit complète¬ 
ment. Elle est due à une artérite non oblitéranle. 
Des phénomènes analogues se passent du côté do 
l’aorte, et nous avons rapporté dans notre thèse les 
observations de deux malades atteints de fièvre ty¬ 
phoïde chez lesquels se sont montrés les signes 
d’une aortite : augmentation de la matité au niveau 
du deuxième espace intercostal à droite du sternum, 
élévation de la sous-clavière droite, modification du 
deuxième bruit aortique, etc. Ces signes sont appa¬ 
rus chez le premier le vingt et unième jour et chez 
3 
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le second le dix-neuvième jour de ralTection. C’esl 3 
généralement ainsi pendant la convalescence, de la j 
lièvre typhoïde que cette complication se produil. 

La fièvre rhumatismale peut aussi s’accompagner 
de poussée aiguë du côté de l’aorte, même en 
l’absence de toute lésion valvulaire. 

Enfin, Vinfection purulente a quelquefois donné 
lieu à de l’aortite aiguë. Charlewod Turner en cite 
plusieurs cas. Dans un de ces cas, la septicémie 
était survenue à la suite de brûlures étendues. Dans iJ 
un autre elle avait été consécutive à une blessure j 
de l’artère mammaire interne. Nous devons ajouter » 
(lue dans ces deux cas il s’était agi d’une forme | 
particulière de l’aortite aiguë, l’aortite ulcéreuse, j 
Il semble que c’est à cette forme d’aortite que 
donne généralement Heu l’infection purulente. 


PATHOGÉNIE ET NATURE 
DES AORTITES 


Sommaire. — I. Pathogénie des aortites chroniques. Trois 
opinions différentes : 

1° L’aortite chronique est un trouble trophique. Faits clini¬ 
ques. Faits expérimentaux; 

2° L’aortite chronique est due à l’altération primitive des 
artères nourricières de l’aorte ; 

3° L’aortite chronique est le résultat d’une infection anté¬ 
rieure. Faits expérimentaux. 

Conclusion: l’athérome aortique doit être considéré comme 
un trouble trophique. 

IL Pathogénie des aortites aiguës. Leur nature infectieuse 
est prouvée : par la clinique, par les examens bactériolo- 
^ giques, par l’expérimentation. ' 

Après avoir étudié les conditions étiologiques sous 
l’influence desquelles se développent les aortites, il 
reste à étudier le processus intime du développe¬ 
ment de ces lésions, et à en déterminer la nature. 

1. — Pathogénie des aortites chronitjues. 

Les différents auteurs qui se sont occupés de 
la genèse des altérations chroniques de l’aorte ne 
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sont pas arrivés à des conclusions identiques. Et 
comme chacun d’eux s’appuie soit sur la clinique, 
soit sur des faits anatomo-pathologiques ou expéri¬ 
mentaux, nous sommes obligés de reconnaître qu’il 
existe encore un doute à ce sujet. On a dit de l’aor¬ 
tite chronique, quelle était un trouble trophique 
dépendant d’une altération primitive du système 
nerveux-, qu’elle était due à une altération primitive 
de ses artères nourricières; qu’elle était le résultat 
éloigné d’une infection. Exposons d’abord ces diffé¬ 
rentes opinions, et, après les avoir discutées, nous 
verrons quelle est celle qu’il convient d’adopter. 

1“ L’aortite chronique est un trouble trophique. — 
L’influence de l’altération primitive du système ner¬ 
veux a été démontrée par la clinique et par l’expé¬ 
rimentation. 

En s’appuyant sur les faits cliniques, M. Lance- 
reaux enseigne que la maladie générale qu’il appelle 
l’herpétisme, arrivée à une période avancée de son 
évolution, détermine des désordres matériels. Ce 
sont : du côté des téguments, de la perte d’élasti¬ 
cité de la peau, de l’ichthyose, de la pigmentation 
sur les membres inférieurs, des déformations des 
ongles, de la calvitie. Du côté du système-veineux 
des varices, des hémorrhoidos, etc., et du côté du 
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système artériel, l’arlérite chronique généralisée. 
Celle-ci une fois constituée joue le rôle d’intermé¬ 
diaire et donne naissance à des manifestations mor¬ 
bides diverses par ses localisations sur le système 
artériel des différents organes et en particulier du 
rein, du cerveau et du cœur. Il est bien certain qu’il 
existe là un ensemble de désordres si souvent as¬ 
sociés qu’il est bien difficile de ne pas les rattacher 
a une seule et même cause, et cette cause unique 
est considérée par M. Lancereaux comme un dé¬ 
sordre primitif du système nerveux. 

Au point de vue expérimental, cette influence du 
système nerveux dans la production de l’artérite 
chronique a été démontrée par Giovanni* et Lewas- 
chew. Le premier de ces deux auteurs sectionna des 
cordons du sympathique chez des chiens, et, plu¬ 
sieurs mois après, il sacrifia ces animaux et trouva 
disséminées à la surface interne de l’aorte descen¬ 
dante des traces jaunâtres athéromateuses. La sec¬ 
tion nerveuse aurait agi selon lui en déterminant 
une perversion fonctionnelle des nerfs vaso-mo¬ 
teurs de l’aorte. 

Lewaschew^ après avoir irrité d’une façon prolon- 

1. Giovanni. Contribuzione allapatogeiiosi deltaendarterila. Ann. 
univ. di medicina, février 1877. 

2. Lewaschew. Ar-cfi. f. path. anat.u. phys., 1883. 
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gée les nei’fs sciatiques chez un chien, constata des 
plaques d’artérite sur les artères des membres cor¬ 
respondants. Bien qu’il ne s’agisse pas de l’aorte 
dans ce dernier cas, cette expérience n’en a pas moins 
de valeur, car la pathogénie de l’artérite chronique 
est certainement la même pour tous les points du 
système artériel. 

2“ L’aortite chronique est due à Valtération primi¬ 
tive des artères nourricières de Vaorte. — Pour d au¬ 
tres auteurs, avons nous-dit, et en particulier pour 
M. H. Martin*, l’athérome dépend d’une altération 
des artères nouri’icières des vaisseaux consistant en 
une endartérite oblitérante. Voici les deux argu¬ 
ments sur lesquels M. Martin s’appuie. D’abord, 
lorsqu’on examine la tunique externe d’une aorte 
athéromateuse, on s’aperçoit que les artérioles 
nourricières, qui pénètrent par la face profonde de 
cette tunique, sont généralement saines à l’exception 
de celles qui correspondent aux foyers athéroma¬ 
teux. 

Là, l’artériole présente de l’endartérite prolifé¬ 
rative, qui oblitère plus ou moins complètement la 

1, H. Martin, neclierclies sur la patliogénie des lésions athéroma- 
teuses. Rev.méd. Paris^ 1881. 
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lumière du vaisseau. C’est là une lésion quelquefois 
assez difficile à constater, et qui se montre cependant 
constante lorsqu’on met le soin nécessaire à la re¬ 
chercher. Mais comme on pourrait objecter que les 
lésions de l’aorte et de ses artérioles nourricières 
sont concomitantes, si même le foyer athéromateux 
n’a pas été primitif, M. Martin prouve par le fait 
suivant que la lésion des artères nourricières est 
primitive : L’aorte d’un enfant de neuf ans mort de 
diphtérie présentait à son origine deux plaques 
athéromateuses assez étendues, et quelques plaques 
plus petites sur le reste de la crosse. En examinant 
au microscope des coupes pratiquées au niveau de 
ces plaques, on voyait au milieu du tissu absolument 
sain des tuniques externes et moyennes, en face de 
la lésion athéromateuse, d’ailleurs peu avancée, de 
la tunique interne, des lésions d’endartérite obli¬ 
térante des artères nourricières de ce point. Or, la 
lésion athéromateuse était à son début, la lésion 
vasculaire, au contraire, fibreuse et ancienne. 11 
était donc évident que l’endarlérite oblitérante avait 
précédé et produit l’athérome. 

Le premier stade de l’altération athéromateuse 
serait donc purement passif d’après cet auteur, et 
consisterait en une simple nécrobiose par insuf¬ 
fisance vasculaire. Cette opinion se rapproche de 
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celle de MM. Cornil et Ranvier *, qui regardent éga* 
lement le premier stade de cette affection comme 
purement passif; mais, d’après ces auteurs, les par¬ 
ties nécrosées seraient représentées par un dépôt 
de gouttelettes graisseuses qui se ferait dans la 
tunique interne. C’est alors sous l’influence de l’ir¬ 
ritation produite par les parties nécrosées, que se 
développerait l’endartérite chronique. 

3" Vaortite chronique est le résultat d'une infection 
antérieure. — L’opinion qui consiste à croire que 
l’artérite athéromateuse est le résultat éloigné d’une 
infection est relativement récente. Elle n’avait pas 
pour elle de faits positifs, lorsqu’on 1889 MM. Gil¬ 
bert et Lion^ firent une série d’expériences dans 
lesquelles ils déterminèrent de' l’artérite et en par¬ 
ticulier de l’aortite infectieuse, et virent consécuti¬ 
vement se développer de l’artérite athéromateuse. 
Bien que ces expériences se rapportent surtout à la 
pathogénie des aortites aiguës, nous les rappelons 
brièvement ici à cause des conclusions que leurs 
auteurs en ont tiré par la pathogénie de l’athé- 
rome. 

1. Cornil et Ranvier. Manuel d'histologie pathologique. 

■ 2. Gilbert et Lion. Artérites infectieuses expérimentales. Comptes 
rendus de la Société de biologie, 1889. 
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Dans une première expérience MM. Gilbert et 

Lion traumatisent la portion ascendante de la crosse 

de l’aorte d’un lapin avec un slylet aseptique mtro- 
duit par la carotide primitive droite. Puis, ils injec¬ 
tent dans la veine marginale de l’oreille un centi¬ 
mètre cube de culture active du bacille typhique 
Eberth-Gaffky. Huit jours plus tard, ils sacrifien 
ranimai, et trouvent « trois végétations superpo¬ 
sées dans un ordre rectiligne, commandé probable¬ 
ment parle passage du slylet, dont la plus déclive 
occupe l’un des nids valvulaires de l’orifice aorti¬ 
que ». Le volume de ces végétations varie de celui 
d’un grain de mil à celui d’une lentille. Leur colo¬ 
ration est jaunâtre, leur consistance assez ferme. 
Histologiquement « elles sont formées,à leur péri¬ 
phérie par des cellules fusiformes, résultant de 
l’hypergenèse des éléments cellulaires de l’endar- 
tère, et à leur partie centrale par une véritable 
bouillie formée de blocs calcaires. La tunique 
moyenne de l’aorte est à leur niveau infiltrée par 
places de sels calcaires. La tunique extérieure est 
inaltérée. » Sans résoudre la question, ces auteurs 
se demandent quelle part, dans cette expérience, 
revient à l’infection et au traumatisme? Le trau¬ 
matisme n’a-t-il produit que.le locus mmoris resis- 

tentiæ propre à l’éclosion de l’artérite infectieuse? 
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Dans une deuxième expérience, MM. Gilbert et 
Lion inoculent à un lapin la culture d’un bacille 
recueilli dans un cas d’endocardite maligne hu¬ 
maine, sans aucun traumatisme préalable de l’aorte. 
L’animal sacrifié quelques jours après présente 
des lésions de l’endocarde et de l’aorte. Les lésions 
de cette dernière sont caractérisées par « un épais¬ 
sissement (les parois de l’artère dont la face interne 

esthérissée de saillies mamelonnées, tantôt discrètes, 

tantôt confluentes. Au niveau des points les plus 
altérés, se voient des plaques vitreuses, friables, 
irrégulièrement opacifiées par des fentes et des 
granulations noires. Ces plaques ne se colorent pas 
parle carmin, la safranine, l’hématoxiline, elc., et 
se dissolvent aisément dans l’acide chlorbydrique 
en faisant effervescence. Elles sont disposées au 
sein d’un tissu conjonctif scléreux, vivement teinté 
par les réactifs, creusé de vacuoles, rappelant celles 
du tissu cartilagineux, et contenant comme celles-ci 
des éléments cellulaires. Bref, il s’agit là d’une 
transformation scléro-calcaire des parois artérielles. 
Ces lésions prédominent au voisinage de la surface 
interne des vaisseaux, s’atténuent dans la tunique 
moyenne, et disparaissent sans atteindre la tunique 
éxterne. « Sur les points les moins altérés, on voit 
que, loi’sque les lésions sont réduites à leur mini- 
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inum, clics consistent en néo-formation du tissn 
conjonctif. « Les fibres musculaires lisses cèdent la 
place au tissu scléreux. Les fibres élastiques subis¬ 
sent l’incrustation calcaire, deviennent vitreuses, 
cassantes, rigides. Enfin, le tissu scléreux est lui- 
rnème envahi de tissu calcaire, et la lésion appa¬ 
raît avec ses caractères définitifs. » Telles sont les 
diverses étapes pathologiques. 

D’après cette expérience, MM. Gilbert et Lion 
pensent que l’artérite consécutive à l’inoculation 
du bacille de l’endocardite, sans traumatisme arté¬ 
riel préalable, doit être rapprochée de l’artérite 
athéromateuse où les transformations scléreuses, 
calcaires et graisseuses s’associent diversement, 
au triple point de vue topographique, nécropsique 
et histologique. Topographique, car la crosse de 
l’aorte est son lieu d’élection. Nécropsique, puis¬ 
qu’il y a épaississement des parois vasculaires, et 
production à la surface interne de saillies mame¬ 
lonnées. Histologique puisqu’il y a transformation 
scléro-calcaire des vaisseaux. Et ils concluent 
qu’ainsi « se trouve expérimentalement vérifiée 
cette idée médicale d’après laquelle finfection mé¬ 
riterait une place importante dans l’étiologie de 
l’artérite humaine athéromateuse ». 

Dans une thèse plus récente, Thérèse soutient la 
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même opinion*. Il considère que chez les individus 
ayant succombé à des maladies infectieuses, de 
même que chez les animaux auxquels on a inoculé , 
soit des microbes, soit leurs toxines, les vasa vaso- 
rum présentent des lésions constantes, sur tous les 
points où les parois artérielles sont altérées; que 
ces vasa vasorum présentent déjà des modifications 
alors que les tuniques des artères elles-mêmes 
sont encore saines; que ces lésions aboutissent à 
la scléro-genèse, et il conclut de ses expériences 
et des faits observés « que les maladies infectieuses 
peuvent être le point de départ des l’artère-sclé- 
rose ».. 

En présence de ces opinions différentes sur la 
pathogénie des aortites chroniques, laquelle devons- 
nous adopter? C’est ce que nous essayerons d’éta¬ 
blir après avoir étudié la pathogénie des aortites 
aiguës. ■ . 


II. Pathogénie des aortites aiguës. 


On ne rencontre pas les mêmes divergences 
d’opinion sur la pathogénie des aortites aiguës. 


1. Thérèse. Etude anatomo-pathologique et expérimentale 
artérites secondaires aux maladies infectieuses. Th. Paris, 1891 


LES AORTITES. 


45 


La nature infectieuse de leurs lésions ne semble 
pas faire de doute. Elle est prouvée par laclinique, 
par les recherches bactériologiques et par l’expé¬ 
rimentation. 

Par la clinique, car nous avons vu les relations 
étroites qui unissent les maladies infectieuses aux 
aortites aiguës. Celles-ci non seulement sont sou 
vent déterminées par des maladies infectieuses, 
mais on a pu voir inversement certaines formes 
d’aortite ulcéreuse déterminer de l’infection géné¬ 
rale. Enfin, on peut voir, au moment de l’appa¬ 
rition d’une aortite aiguë, la température s’élever, 
et ce fait implique nécessairement l’idée d’un germe 
infectieux quelconque, avec les idées que nous 
avons aujourd’hui sur la pathogénie de la fièvre. 

Les recherches bactériologiques ont rarement été 
faites. D’abord à cause dés difficultés qu’elles pré¬ 
sentent lorsqu’on fait une autopsie vingt-quatre 
heures au moins après la mort, et ensuite à cause 
de la rareté relative de l’affection qui nous occupe. 
Elles ont cependant déjà donné quelques résultats. 
C’est ainsi que Cuzzaniti* a trouvé le 'pneumocoque 


1. Cuzzaniti. Endocardite a frigorc, associata ad endaortitc, ca- 
ratterizala délia presenza dello pneumocopco. Gazz. d. osp. Napol, 
1891. 
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dans une aortile aigaè a frigore, associée du reste a J 
de l’endocardite. Flexncr' a trouvé dans une aortite | 
à marche ulcéreuse des granulations tuberculeuses I 
contenant le bacil/e de À^oc/t. Oliver^ enfin rapporte * 
une observation d’aortite ulcéreuse avec perforation 
dans laquelle s’est trouvé le bacillus anthracis. 

Nous avons vu tout à l’heure comment expéri- ' 
menialcmeni, par des injections de cultures viru¬ 
lentes, on avait pu déterminer de l’aortite. Nous n’y 
revenons pas. j 

On pourrait aller plus loin, et se demander | 
comment agit le microbe, et si dans certains cas ' 1 
l’altération du vaisseau n’est pas déterminée simple- . 
ment par ses produits de sécrétion. C’est ce qucjy 
pourraient faire croire certaines expériences de 
M. Charrin, dans lesquelles cet auteur, après avoir • 
injecte dans les vaisseaux d’animaux les produits /. 
de sécrétion de certaines cultures, a vu se produire 
des épaississements des valvules aortiques, et des _ 
dégénérescences amyloïdes des vaisseaux. Des ■ 
faits expérimentaux rapportés par Thérèse- con- ■ 


1. Flexnep. Tuberculosis ol the aorta. Bull. Johns Hopkins Hosp, 

Balt. ,im. , in 

1. Oliyiek. a- case of acute perforaUng or ulcerative aoititis m 
wliich Ihc badlli of anthrax werc found. LancH, London, 1891. 
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Arment cetle manière de voir, en prouvant que des 
altérations artérielles peuvent être produites chez 
des animaux par la simple injection des toxines. 

En résumé, d’après tous les faits que nous 
venons de passer en revue, que devons-nous penser 
de la nature des aortites aiguës et chroniques? 

On peut dire de la théorie de M. Martin qu’elle 
recule la difficulté sans la résoudre. Si l’cndar- 
téritc de l’aorte est consécutive à l’endarlérite de 
ses vasa vasorum, il reste à démontrer la nature de 
cetle dernière. 

L’origine infectieuse de l’athérome aortique ne 
saurait non plus être admise. D’une part, parce que 
^ cetle lésion s’accompagne de lésions trophiques mul- 
i tiplcs qui ont certainement la môme origine qu’elle, 
et ([u’oiî ne saurait considérer comme le résultat 
d’une infection, attendu qu’elles n’ont nullement la 
marche des maladies infectieuses. El, d’autre part, 
les fails expérimentaux que nous avons cités plus 
haut, dans lesquels les inoculations de microbes 
ou de leurs toxines ont produit des lésions ressem¬ 
blant à l’aortite chronique, ne sont pas compa¬ 
rables aux faits d’aortite chronique que nous voyons 
en clinique. Car, dans tous ces cas, les lésions athé¬ 
romateuses ne se, sont produites qu’après une 
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aortite aiguë. Or, ce n’est pas ainsi que les choses 
se passent chez l’homme, où l’aortite chronique se 
montre généralement chronique d’emblée. 

Jusqu’à nouvel ordre, il faut donc considérer 
l’aortite chronique, l’athérome aortique du moins 
comme un désordre trophique. Celte manière de 
voir est la seule qui soit d’accord avec la clinique. 

L’aortite aiguë au contraire doit toujours être con¬ 
sidérée comme étant de nature infectieuse. 
Lorsqu’elle s’est produite dans le cours d'une 
maladie générale, la chose est évidente, et, dans les 
cas d’aortite aiguë sans maladie générale, il faut 
admettre que c’est l’aortite chronique préexistant 
qui a constitué le locus minoris resistentiæ (comme 
le traumatisme dans les expériences) sur lequel 
est venu se fixer un micro-organisme introduit par 
une voie quelconque dans l’économie. Aussi pen¬ 
sons-nous que, dans les observations d’aortites 
aiguës que l’on aura désormais l’occasion de 
recueillir, il serait intéressant de rechercher et de 
signaler les moindres lésions inflammatoires, 
plaies, brûlures, etc., que peut présenter le malade 
avec le même soin qu’on met à les rechercher 
lorsqu’il s’agit par exemple, de l’inflammation des 
vaisseaux ou des ganglions lymphatiques. 




ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


Sommaire. — I. Lésions des aortites chroniques. Elles 
varient suivant que l’aortite chronique est accompagnée, 
ou non, d’artério-sclérose généralisée. 

A. Aortite chronique accompagnée cVartériosclérose géné¬ 
ralisée (athérome aortique). 

a) Lésions de l’aorte : Caractères macroscopiques de la 
lésion arrivée au dernier terme de son évolution. — Diffé¬ 
rentes phases de cette évolution : taches jaunes, leur 
aspect, leur distribution, leur structure, leur évolution ; 
pustulesathéromateuses; kystes fibrineux de l’aorte; incrus¬ 
tations calcaires ; embolies. — Lésions des tuniques 

. moyennes et externes. 

Oblitération de l’aorte. 

Rupture de l’aorte. Elle est plus fréquente dans l’aortite 
chronique mais peut se rencontrer dans l’aortite aiguë à 
forme ulcéreuse. Son étendue; sa disposition; son siège. 
Formation fréquente d’un anévrysme disséquant. 

b) Lésions secondaires : Rétrécissement de l’origine des 
collatérales. — Rétrécissement et insuffisance aortique. 
— Hypertrophie du cœur. — Péricardite. — Lésions des 
nerfs cardiaques, pneumo-gastriques et phréniques. — 
Lésions pulmonaires. — Lésions rénales. — Lésions de 
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l’estomac et des intestins. - Lésions des muscles, des os f 
et des articulations. — Lésions cérébrales. 

B __ Aortiie chronique non accompagnée d'arteno-sclcrose 
nénéralisée : Artério-stéatose. — Aortite en plaques : ses 
caractères macroscopiques; ses caractères histologiques. 

IL Lésions des aortites aigues. 

A. Lésions de l'aortite aiguë primitive : 
al _ Lésions de l’aorte : lésions macroscopiques ; volume 
de l’aorte. - Plaques gélatineuses : leur siège; leurs 
caractères macroscopiques. — Lésions de l’endartere : 
son aspect ; sa vascularisation. — Lésions histologiques 
de l’endaortite aiguë. - Lésions des tuniques moyenne 
et externe. Aortite suppurée. — Aortite ulcereuse et vége- 

6) Lésions secondaires : Infarctus.- Péricardite - Névrite 
cardiaque. - Hypertrophie cardiaque. - Insuffisance 
aortique'. — Pleurésie. — Endartérite pulmonaire. 

B. Lésions des aortites aiguës secondaires aux maladies 
infectieuses : . .. r^ i 

Dans la fièvre typhoïde. - Dans la scarlatine. - Dans la 

variole. 


Nous étudierons dans ce chapitre successivement 
les lésions des aortites chroniqnes et des aortites 
aiguës. Pour chacune d’elles, nous verrons d’abord 
quelles sont les lésions de l’aorte elle-même, puis 
les lésions secondaires qui en résultent, soit du 
côté de l’artère elle-même, soit du côté des diffé¬ 
rents organes. 


I. — Lésions des aortxtes chroniques. 

Les lésions sont différentes suivant qu’il s’agit 
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d athérome aorlilc ou d’aorlite chronique non 
accompagnée d’arlériosclérose généralisée. 


A. Athérome aortique. — Lorsqu’il s’agit d’alhé- 
rome aortique, surtout si les lésions sont un peu 
anciennes, on est frappé, à l’ouverture du cadavre, 
du volume de l’aorte, de son irrégularité, des bour¬ 
souflures qu’elle présente, ainsi que de sa con¬ 
sistance irrégulière et très dure par place. 

A l’ouverture du vaisseau, on voit des plaques 
calcaires plus ou moins nombreuses et étendues, tan 
tôt assez éloignées les unes des autres, tantôt 
séparées par une simple fente, tantôt même imbri¬ 
quées les unes sur les autres. Ces plaques pénètrent 
dans l’origine des grosses artères qui partent de 
la convexité de la crosse aortique, et forment quel¬ 
quefois à leur embouchure un anneau complet qui 
en rétrécit plus ou moins la lumière. 

A côté de ces plaques calcaires, on observe des 
saillies pustuleuses qui renferment une substance 
puriforme. Quelques-unes de ces pustules se sont 
ouvertes. Ce sont les pustules et les foyers athéro¬ 
mateux. Les parois artérielles qui supportent ces 
lésions sont épaisses et hypertrophiées. Des cail¬ 
lots fibrineux stratifiés, se sont déposés dans les 
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foyers athéromateux, lorsque ceux-ci ont une assez 
grande étendue. 

Plus on se rapproche tle l'origine de l’aorte, pins 
ces lésions sont anciennes et confluente». Lorsqu'on 
s'éloigne de son origine, elles vont en diminuant. 
Souvent, cependant, on trouve à l'eatrémite inté¬ 
rieure de l'aorte abdominale des lésions plus avan¬ 
cées que dans le reste de l'aorte descendante. 
Telles sont dans leur ensemble les lésions de 
l’aortite chronique ai’rivées an dernier terme de 
leur évolution. Mais ces lésions peuvent se pré¬ 
senter à des degrés très divers, et nous allons rap- 
oeler les différents stades de celte évolution. 

L’artère malade présente d’abord des taches 
iaunes. Ce» taches sont 4 peine saillanles. Très peu 

étenduesandébnt,elless’accroissentgradoellement, 

et les plus grandes atteignent les dimensions d une 
nièce de 50 centimètres environ. Elles sont isolées 
on réunies en groupe. L’imbibition par le pig¬ 
ment sanguin donne quelquefois a ces lâches 

jaunesunecolorationrouge, onmêmenoire. Parfois 

la coloration n’est apparente qu’au cé"'-’ 
eviste à ce niveau un amincissement de la tache 
jaune, qui présente une véritable ombilicalion. La 

réunion de ces taches donne à la face mtein 
de l’aorte un aspect mamelonné. Leur'siege de pr 
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dilection est au niveau de l’origine des collatérales 
dont elles rétrécissent les orifices, ce qui devient 
une cause d’anémie pour les organes auxquels ces 
vaisseaux se dislribuent. Elles sont demi-transpa¬ 
rentes au début, et deviennent opaques plus tard. 
Lorsque ces plaques sont anciennes, on peut y ren¬ 
contrer de petits vaisseaux. 

Si on enlève au niveau d’une de ces plaques 
une mince lame superficielle, et si on la traite 
par l’acide osmique, on y voit les éléments sui¬ 
vants : de grandes cellules anguleuses à noyau 
unique et. remplies de granulations graisseuses; 
des corps arrondis également remplis de granu¬ 
lations graisseuses ; des granulations graisseuses 
à l’élat libre, mais généralement accolées par 
groupe, et enfin des cristaux d’acides gras. Si, au 
contraire, on étudie ces taches jaunes sur des cou¬ 
pes perpendiculaires àleur surface, on voit que cette 
transformation graisseuse a pour siège la tunique 
interne, mais que souvent elle intéresse également 
les couches les plus internes delatuniquemoyenne. 
C’est donc, en somme, une dégénération localisée 
granulo-graisseuse de l’endartère. Nous avons déjà 
vu que, d’après M. Martin, l’artériole de la mem¬ 
brane externe qui correspond à' cette tache jaune 
est atteinte d’endartérite oblitérante. 
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C’est consécutivement à cetle nécrobiose grais¬ 
seuse primitive que, d’après MM. Cornil et Ranviei, 
se montrent autour de la plaque jaune des phéno¬ 
mènes d’irritation analogues à ceux qui se montrent 
autour des corps étrangers, et caractérisés par l’ap¬ 
parition des cellules nouvelles qui se mettent à 
proliférer. Les plaques jaunes deviennent plus sail¬ 
lantes et plus dures. 

Ce mode d’évolution, nécrobiose primitive et 
phénomènes réactionnels consécutifs, n’est pas ad¬ 
mis par tous les auteurs. D’après M. Lancereaux, le 
processus serait différent. Il y aurait d’abord un 
stade actif, puis un stade régressif. Dès le début, on 
verrait immédiatement au-dessous de la couche 
endothéliale de la membrane interne une infiltra¬ 
tion embryonnaire, en allant vers la périphérie, 
on rencontrerait successivement des cellules fusi¬ 
formes, et au voisinage de la tunique moyenne des 
cellules étoilées déposées ainsi que les précédentes 
dans une trame aréolaire. Il y aurait donc d abord 
un développement et une organisation de la tuni¬ 
que interne, pui^ au bout d’un certain temps, les 
plaques de la tunique interne, qui étaient demi- 
transparentes, deviendraient opaques et jaunâtres, 
et, étanttrop peu vasculaires pour se nourrir, subi¬ 
raient l’altération graisseuse. 
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Quel que soit d’ailleurs le mode d’apparition et de 
développement de ces taches, lorsqu’elles ont atteint 
un certain degré de développement, elles peuvent se 
ramollir au centre. On a alors affaire à la pustule 
athéromateuse, et la partie ramollie constitue Yathé- 
rome. C’est un magma grenu avec des reflets 
brillants, une sorte de bouillie qui ressemble à du 
pus, mais qui n’en est pas. Au microscope, on n’y 
distingue que trois éléments : des granulations 
graisseuses isolées ou réunies par groupes; des 
granulations pigmentaires; des aiguilles ou des 
cristaux d’acides gras. Pas de leucocytes. Le ramol¬ 
lissement central de la pustule peut gagner, sa sur¬ 
face etla pustule athéromateuse s’ouvrir et déverser 
son contenu peu à peu ou brusquement dans le 
courant sanguin. 

De nouveaux phénomènes vont alors se produire. 
Au niveau de ces pustules athéromateuses ouvertes, 
le sang n’est plus en contact avec l’endothélium 
et, comme cette condition est nécessaire au maintien 
de sa fluidité, des couches de fibrine vont se déposer 
sous forme de lames ou sous forme de poche, don¬ 
nant lieu à ces productions décrites autrefois sous le 
nom de kystes fibrineux de l’aorte. 

Pendant que se fait la transformation graisseuse, 
la substance fondamentale fîbrillaire s’incruste de 



56 LES AORTITES, 

granulations calcaires. Ces granulations d abord 
disséminées se soudent entre elles et finissent par 
former de véritables plaques. Il n’est pas nécessaire 
que la pustule se soit ouverte au dehors pour que 
l’incrustation calcaire se produise. Les sels de 
chaux peuvent ainsi incruster une pustule sim¬ 
plement ombiliquée. Les plaques calcaires peuvent 
être complètement à nu à la surface du vaisseau. 
Mais elles sont généralement recouvertes plus ou 
moins complètement par une partie de l’endartère. 
Elles sont semi-transparentes, friables et peu 
élastiques. Elles ne présentent aucune organisation 
pouvant rappeler celle des tissus osseux. Elles pré¬ 
sentent souvent des fentes étroites résultat de 
ruptures. Le sang y pénètre et forme les taches pig¬ 
mentaires mélaniques que l’on rencontre si souvent. 

Des embolies peuvent se faire par différents 
procédés. D’abord par le déversement dans le tor¬ 
rent circulatoire de la boue athéromateuse au 
moment de l’ouverture de la pustule. Ensuite par 
la détachement d’un lambeau d’un des bords de 
cette ouverture. Enfin, par rupture d’un fragment 
de la fibrine déposée dans la pustule. 

L’ouverture de la pustule pourrait encore devenir 
le point de départ de la formation d’un anévrysme. 
C’est certainement là un fait exceptionnel. 
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Nous avons dit plus haut que, sous l’influence de 
ces lésions de l’endartère, il se faisait une proliféra¬ 
tion de cellules embryonnaires qui tendaient à 
pénétrer la tunique moyenne. Or, dans la tunique 
externe, on voit en même temps se produire des phé¬ 
nomènes de péri-artérite chronique qui sont aussi 
caractérisés par l’épaississement de cette tunique, 
et par la production des cellules nouvelles entre ses 
faisceaux. Les tuniques internes et externes prolifè¬ 
rent ainsi, mais aux dépens de la tunique moyenne 
dont les éléments nobles disparaissent peu à peu, 
remplacés qu’ils sont par les éléments conjonctifs 
de nouvelle formation des tuniques voisines. 

Sur certains points, cette disparition de la tunique 
moyenne est complète, et les tuniques externes et 
internes peuvent arriver à se fusionner. Telle est, 
du reste, Tallération qui précède ordinairement la 
formation des anévrysmes. Mais, si la formation 
d’anévrysme est exceptionnelle dans la forme d aor¬ 
tite qui nous occupe en ce moment, les déforma¬ 
tions du vaisseau sont constantes pour peu que les 
lésions soient un peu avancées. L’aorte se dilate, 
mais, en même temps qu’elle se dilate, elle s’al¬ 
longe, et c’est certainement autant, si non plus à 
son allongement qu’à sa dilatation qu’est dû ce fait 
clinique de l’augmentation de la matité à droite du 
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sternum. La dilatation de l’aorte est uniforme, si 
les lésions sont à peu près uniformément réparties. 
On la dit alors cylindrique. Elle est au contraire 
ampullaire, latérale, plus ou moins irrégulière, en 
un mot, si les lésions ne portent que sur une partie 
circonscrite. 

Les lésions athéromateuses de l’aorte que nous 
venons d’étudier peuvent donner lieu, exception¬ 
nellement il est vrai, à des oblitérations, ou à des 
ruptures. 

Les cas d’oblitération de l’aorte, consécutifs à 
l’aortite chronique, sont fort rares. C’est une obli¬ 
tération par thrombose qui se fait en ce cas. Au 
contact des parois de l’aorte altérée, couverte de 
plaques athéromateuses, le sang perd sa vitalité, 
se coagule, et sa fibrine se dépose généralement 
sous forme de lames stratifiées, comme dans les 
anévrysmes. On pourrait s’étonner de la rareté de 
ces coagulations, étant donné l’état souvent si 
avancé des lésions que l’on rencontre. Cette rareté 
s’explique par la rapidité de la circulation à ce 
niveau. Lorsque le caillot obturateur est ancien, il 
est en grande partie canaliculé, et traversé par 
des vaisseaux de nouvelle formation. 

Le siège de l’oblitération par thrombose s’est tou- 
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jours trouvé être l’aorte abdominale. Il n existe 
qu’un seul cas d’obliléralion de l’aorte thoracique. 

C’est le cas rapporté par Jaurand*. Dans ce fait 
unique, il s’agissait d’une malade de soixante-huit 
ans, qui un mois avant sa mort avait présenté de la 
parésie avec un œdème considérable des membres 
inférieurs, et à l’autopsie de laquelle on trouva une 
aorte thoracique très athéromateuse, et qui était 
complètement oblitérée par une thrombose ancienne 
se prolongeant dans l’aorte abdominale jusqu au 
trépied cœliaque. 

A part ce fait unique, le caillot obturateur a tou¬ 
jours été trouve dans l’aorte abdominale, et encore 
est-ce tout à fait à la partie inférieure de l’aorte 
abdominale, au niveau de sa bifurcation, que 
siège le plus souvent l’oblitération. Cette locali¬ 
sation pourrait surprendre, puisque les lésions 
sont le plus marquées sur l’aorte thoracique, mais 
la raison anatomique en a été donnée par Barth*, 
qui estime que la coagulation doit débuter en cette 
région parce que c’est là, entre la mésentérique 
inférieure et sa bifurcation, que 1 aorte fournit les 
artères les moins volumineuses. 

1. Jauhand. Oblitération de l’aorte thoracique. Bull. soc. anal., 
1881. 

2. llARTH. Oblitération de l’aorte. Arch. gén. m.éd., 1835. 
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Le caillot a encore été trouvé un peu au-dessous 
des artères rénales ou encore un peu au-dessus 
de la mésentérique inférieure. 

Ce caillot peut quelquefois se prolonger beau¬ 
coup. Barlh l’a vu s’étendre ainsi jusque dans la 
tibiale postérieure droite, et Meynard* jusque dans 
la pédieuse droite. En général, il envahit seulement 
les fémorales, les iliaques externes, ou même seu¬ 
lement les iliaques primitives. Il descend générale¬ 
ment plus bas d’un côlé que de l’autre. Supé¬ 
rieurement, l’oblitération peut remonter jusqu’aux 
piliers du diaphragme. 

Lorsque l’oblitération est un peu ancienne, le 
caillot s’est rétracté, et l’aorte qui l’a suivi dans 
cette évolution est réduite à un cordon fibreux qui 
peut ne pas dépasser le volume du petit doigt. 
Dans l’observation de Barth, au-dessus de sa bifur¬ 
cation, l’aorte n’était plus représentée que par un 
cordon fin, dur, arrondi, du volume d’une grosse 
sonde uréthrale. C’est du reste une loi générale 
que lorsqu’un vaisseau est oblitéré, il se rétracte 
jusqu’à ce que sa cavité s’efface. 

Les ruptures spontanées, en dehors des cas d’ané¬ 
vrysmes qui ne doivent pas nous occuper ici, se 


L. Meynard. Th. Paris, 1883. 
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font dans des aortes dont les parois sont préala¬ 
blement altérées, et rentrent ainsi toutes dans 
notre sujet. Déjà en 1850, Broca', dans son rapport 
sur le cas présenté à la Société anatomique par 
Destouches, s’exprime ainsi à ce sujet : « Si on 
réfléchit à la grande résistance des parois de 
l’aorte, aux pressions considérables qu’elles peuvent 
supporter sans se rompre, on arrive à dire avec 
Morgagni que le sino qua non des ruptures de 
l’aorte, est une altération préalable de ses tu¬ 
niques ». Il est vrai que sur les vingt-neuf obser¬ 
vations relevées par cet auteur, quatorze fois 
seulement les lésions des tuniques internes et 
moyennes étaient signalées. Mais dans les quinze 
autres cas, douze fois-l’état des parois était complè¬ 
tement passé sous silence, et les trois observations 
où elles étaient mentionnées comme saines « ne 
présentaient pas toutes les garanties désirables ». 
On peut donc dire qu’il n’existe pas un fait posüif 
de rupture spontanée de l’aorte sans altération 
préalable de ses parois. 

La rupture spontanée de l’aorte n’est pas propre 
à l’aortite chronique. Mais c’est avec elle qu’on 


1. Brocx. Rapport sur un cas de rupture de faorte préserilé par 
M. Destouches, Bull. soc. anat., 1850 
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l’observe le plus souvent. C’est pourquoi nous en 
ferons ici l’étude anatomo-pathologique. 

L’aortite ulcéreuse peut également donner lieu à 
une rupture. La perforation aortique dans ces cas 
s’est faite non par une déchirure, mais par une 
nécrose. Celte nécrose, d’après Thomas Oliver*, se 
ferait par le même mécanisme que les ulcérations de 
l’endocardite ulcéreuse, qui seraient dues, pour lui, 
à une oblitération des artérioles nourricières de la 
région par des colonies de microbes qui amène¬ 
raient fatalement la nécrose des tissus ainsi privés 
de sang. 

Mais ce sont là des faits exceptionnels, et c’est 
surtout dans Taortite chronique que les ruptures 
ont été observées. La lésion la plus souvent incri¬ 
minée est l’athérome, et après elle la dégénéres¬ 
cence graisseuse des cellules des parois aortiques 
au niveau de la rupture. Lorsque la rupture se fait 
sur une aorte athéromateuse, elle peut avoir lieu 
au niveau même d’une plaque, ou bien sur une 
partie de l’artère relativement moins malade. 

Lorsqu’elle a lieu au niveau d’une plaque, elle 
se présente principalement sous Tun des deux 
aspects suivants : ou bien c’est une plaque dont le 


I. Thomas Olivier. Loc. cit. 
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centre après s’être ramolli et ulcéré a üni jiar céder 
(it s’est laissé infiltrer et perforer comme dans une 
observation de Brodeur*, ou bien la plaque athéro- 
niateuse se décolle de l’artère par un de ses bords, 
formant ainsi une déchirure en coup d’ongle par 
où va s’infiltrer le sang^ 

Lorsque la rupture ne se fait pas sur une plaque, 
la solution de continuité présente généralement 
une forme linéaire. Quelquefois transversalement 
dirigée, elle s’étend plus souvent dans le sens de 
l’artère. Généralement unique, elle peut être mul¬ 
tiple, et, dans ce dernier cas, les orifices sont très 
petits. Beaucoup plus rarement l’aorte présente une 
déchirure en étoile. 

L’étendue de la déchirure varie depuis un ou 
deux millimètres jusqu’à plusieurs centimètres. 
Elle peut même embrasser les trois quarts de la 
circonlérence du vaisseau. 

Très fréquemment la rupture des tuniques in¬ 
ternes et moyennes ne correspond pas à la tunique 
externe. Les tuniques profondes se déchirent 
d’abord. Le sang s’infiltre jusqu’à ce que la tunique 
externe cède à son tour. Ce fait est rendu évident 

1. Lkodede. Bull. soc. anal., 1882. 

ï. l.oppÉ. Bull. soc. anat., 1885. 
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par certaines observations, telles que le cas d’Eliott 
son* dans lequel les tuniques profondes étaient 
déchirées en travers, et la tunique superficielle, au 
contraire, déchirée en long. Il s’était formé une 
extravasation qui avait soulevé la tunique cellu¬ 
leuse, et celle-ci avait résisté pendant cinq heures. 
Cette rupture en deux temps s’accorde du reste 
parfaitement avec la marche clinique des accidents 
qu’elle détermine, comme nous le verrons à l’étude 
des complications. 

Les parties de l’aorte les plus sujettes à la rupture 
sont celles qui sont les plus rapprochées du cœur. 
Rindfleisch* avait donné de ce fait une explication 
ingénieuse : étant donnée une altération préalable 
de l’aorte, athérome ou dégénérescence granulo- 
graisseuse, il faut une cause mécanique pour 
déterminer la rupture. Or celte cause serait la sui¬ 
vante : L’artère pulmonaire est immobilisée par 
suite de ses rapports avec le hile du poumon. 
D’autre part, la crosse aortique est constamment 
propulsée en haut. Si les tuniques artérielles n’ont 
plus leur résistance normale, l’aorte se déchire au 
niveau de ses attaches avec l’artère pulmonaire. 

1. Eliottsox. The Lancet^ 1832, t. I®'', p. 126. 

2. Rindfleisch. path., 2® édit, française; p. 256- 
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Les deux tuniques internes se rompent, et le 
péricarde viscéral est détaché de l’origine de l’aorte. 
Malheureusement pour elle, cette théorie ne rend 
pas compte des cas où la rupture siège sur des 
points qui ne sont pas en rapport intime avec 
l’artère pulmonaire, et même, lorsque la rupture 
siège au niveau des attaches des deux artères, elle 
ne peut guère rendre compte que des déchirures 
circulaires ou transversales. Or, ces déchirures sont 
plus rares que les longitudinales. 

Ce siège des ruptures au voisinage de l’origine 
de l’aorte s’explique plus facilement. Il est en 
rapport d’une part avec la topographie des lésions 
qui, nous l’avons vu, prédominent au voisinage du 
cœur, et, d’autre part, avec ce fait que les parties 
les plus voisines du cœur sont celles où la tension 
des parois artérielles est le plus mise en jeu au 
moment de la systole cardiaque. 

Les ruptures de l’aorte abdominale dont on peut 
cependant trouver quelques exemples sont tout à 
fait exceptionnelles. Les ruptures de l’aorte thora¬ 
cique dans sa portion extra-péricardique forment à 
peu près le quart des cas observés. Quant aux 
ruptures de la portion intra-péricardique, elles 
forment à elles seules presque les trois quarts 
des cas. 

5 
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NOUS «vons dit quo 1» r"?!”» '“ ‘“7“' ; 

externe souvent ne correspond pus à 1. rupture r 
a^r uniques internes et moyennes. Lorsque i. 

„ iqueexlerues-esteinsileisséedécoUerdansnne 

étendue plus ou moins grande avant de se rompre, 

on se trouve alors en présence d'un véritab e ané¬ 
vrysme disséquant pouvant remonter très haut. 

Le sang peut ainsi s'inBltrcr et donner naissance 

a un caL. directement appliqué sur ,a tumque 

moyenne qu'il enveloppe d'une gaine plus ou 
moins complète. 11 peut même s'étendre plus , 
et former tout autour de l'artère pulmonaire comme 
autour de l'aorte une véritable gaine. Dans le cas 
de Pillet' il doublait les oreillettes, et descendait 
sous le péricarde décollé jusqu'au-dessous des an¬ 
neaux fibreux du cœur, infiltrait ù ce niveau e 

myocarde, et venait former des taches ecchymo- 

liques jusque sous l'endocarde de 1 inlundibulum 

'’'r„nüri'épauchement s'est tait dans le péri¬ 
carde, celui-ci é l'ouverture du thorax appaiai 
volumineux et distendu. Si on l'incise, ou le troiwe 
rempli d'un sang généralement noir, demi-liquide. 
I e sang qui baigne le cœur est en grande partie en 


1. PILLET. Rupture spontanée de l’aorte. Bull, s 
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arrière de lui et le soulève. Sa quantité est très 
variable. On en a trouvé jusqu’à deux kilogrammes. 
Mais, ordinairement, l’épanchement est de 500 à 800 
grammes, quelquefois même il s’est trouvé beau¬ 
coup moins abondant, alors même que la mort 
avait été instantanée. C’est que dans ces cas l’irrup- 
üon du sang avait été subite, et la pression exer¬ 
cée sur le cœur avait empêché la diastole de se 
produire. Dans la plupart des observations, le 
cœur a du reste été trouvé vide de sang. 

Lorsque l’épanchement du sang se fait en dehors 
du péricarde, il donne lieu à une hémorrhagie in¬ 
terne ordinairement très abondante, et pouvant 
s’étendre très loin. Dans une observation rap¬ 
portée par MM. Brouardel et Vibert*, la cavité pleu¬ 
rale contehait 250 grammes de sang. De plus, la 
plèvre costale droite était soulevée depuis la troi¬ 
sième côte Jusqu’au diaphragme, depuis son bord 
postérieur, jusque près de l’union du tiers moyen 
avec le tiers antérieur des côtes, et formait une 
large poche bombée, tendue, qui repoussait le pou¬ 
mon droit en haut et en dedans. Cette poche conte¬ 
nait plus de 1800 grammes de sang liquide et coa- 

I 1. Brouardel et Vjbert. Rupture de l’aorte thoracique chez un 
I jeune homme de vingt-cinq ans. Annales d'hygiène, Paris, 1892. 
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dont le tissu cellulaire était infiltré de sang coa¬ 
gulé et feutré. Un caillot volumineux s’étendait en 
haut jusqu’au tissu cellulaire rélro-pharyngien. En 
bas, il passait au-dessous des insertions du dia¬ 
phragme et arrivait jusqu’au pourtour des artères 
iliaques. 

Telles peuvent être les conséquences de 1 athe- . 
rome aortique sur l’aorte elle-même. Voyons main¬ 
tenant les modifications anatomiques secondaires 
qui s’observent sur les autres organes. 

Les artères qui partent de faorte sont très fré¬ 
quemment altérées surtout au niveau de leur ori¬ 
gine. Nous avons vu que les lésions de l’aorte étaient 
d’autant plus confluentes qu’elles étaient plus rap¬ 
prochées de l’orifice aortique; aussi les artères qui 
se détachent les premières de l’aorte sont-elles les 
plus fréquemment atteintes : les coronaires d’abord, 
puis les gros troncs de la convexité, et les intercos¬ 
tales supérieures. 

Ces artères sont souvent dures, athéromateuses, 
et présentent par places des dilatations alternant 
avec des rétrécissements. Lorsqu’elles participent 
ainsi au processus inflammatoire, elles peuvent 
présenter une dilatation de leur orifice. Mais, 
lorsqu’elles ne participent que peu ou pas à 1 m- 
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flammalion aortique, la tuméfaction de la membrane 
interne de l’aorte ou la présence de plaques jaunes 
ou calcaires au niveau de leur orifice en diminue la 
lumière. Ce mode de rétrécissement peut même 
aller jusqu’à l’oblitération, surtout sur les petites 
artères, les coronaires par exemple. Il a au con¬ 
traire peu d’influence sur l’origine des Ironcs volu¬ 
mineux. 

Le rétrécissement des collatérales peut encore 
se faire par un autre mécanisme, et être dû à 
la déformation et à la rétraction qui se produit 
quelquefois dans la membrane externe. Ges rétrac¬ 
tions peuvent également aller jusqu’à l’oblitération 
complète, et porter même sur des troncs volumi¬ 
neux. Le tronc artériel oblitéré, examiné du côté 
périphérique, se termine en cul-de-sac. Quel que soit 
te mécanisme par lequel l’oblitération s’est faite, 
elle donne lieu à des signes cliniques que nous 
étudierons plus tard. 

Le cœur est lui aussi atteint. 11 peut présenter du 
fait de l’aortite chronique, soit une lésion de l’ori¬ 
fice aortique, soit de l’hypertrophie, et souvent 
l’une et l’autre. 

La lésion de l’orifice aortique peut être un rétré¬ 
cissement par dépôt athéromateux dans l’épaisseur 
des valvules sygmoïdes, et soudure de leurs bords. 
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Mais c’est beaucoup plus souvent une insuffisance. 
Elle est déterminée d’ordinaire comme le rétrécisse¬ 
ment par l’extension des lésions de l’artérite chro¬ 
nique aux valvules qui perdent leur souplesse et ne 
s’appliquent plus complètement. Dans des cas cer- 
tainementfortrares, cette insuffisance serait produite 
par la dilatation simple de l’orifice, dont l’an¬ 
neau fibreux se laisserait distendre. 

Le cœur est augmenté de volume. Ses parois sont 
fermes, consistantes. A la coupe, le tissu myocardite 
est résistant, et laisse voir par places de petites 
taches blanchâtres constituées pardu tissu scléreux. 
Cette hypertrophie du cœur porte presque exclusi¬ 
vement sur le ventricule gauche, ce qui est une 
conséquence forcée de la lésion artérielle. L’aorte 
ayant perdu une partie de son élasticité, le cœur 
est privé de la force qu’il trouve normalement dans 
ce réservoir élastique, et doit y suppléer. 11 travaille 
davantage et s’hypertrophie par compensation. 
L’hypertrophie du cœur n’est cependant pas con¬ 
stante. Elle peut manquer lorsqu’il y a un rétrécis¬ 
sement de l’orifice de l’une ou des deux artères 
coronaires. Dans ce cas, le cœur n’est pas suffi¬ 
samment nourri pour pouvoir s’hypertrophier. 11 
subit alors la dégénérescence graisseuse, ce qui 
aggrave singulièrement le pronostic. 
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Le péricarde peut être altéré au voisinage de 
l’aorte par propagation directe de l’inflammation. 
Mais ces lésions sont surtout fréquenles dans l’aor¬ 
tite aiguë, et c’est avec elle que nous les étudierons. 

En dehors des lésions péricardiques situées au 
voisinage de l’aorte, le péricarde viscéral présente 
souvent, surtout au niveau du ventricule gauche, 
des taches d’apparence laiteuse dues à l’épaississe¬ 
ment et à la prolifération de son tissu conjonctif. 

Les filets nerveux du plexus cardiaque, les pneu¬ 
mogastriques, le phrénique lui-même, ont pu pré¬ 
senter des altérations, qui ont été constatées par 
M. Lancereaux et par Peler. 

Enfin, la plupart des viscères chez les sujets morts 
d’aorlite chronique avec artérite généralisée pré¬ 
sentent des altérations qui sont sous la dépendance 
de la lésion primitive du système artériel, et que 
nous rappelons brièvement. 

Les poumons sont presque constamment emphy¬ 
sémateux. L’apoplexie pulmonaire est relativement 
fréquente. Elle semble résulter d’une altération 
soit des artères bronchiques, soit plusprobablement 
de l’artère pulmonaire elle-même. On voit aussi 
souvent, à fautopsie, des pleurésies qui se sont 
formées dans les derniers temps de la vie. 



72 


LES AORTITES. 


Les reins présentent les lésions de la néphrite 
artérielle qui sont les plus constantes avec celles de 
l’emphysème. Ils sont petits, déformés, bosselés. 
Ils présentent des saillies séparées par des dépres¬ 
sions fibreuses, comme cicatricielles, résultant de 
la suppression de la nutrition dans un territoire 
vasculaire plus ou moins étendu, de la disparition 
de la substance rénale dans ce territoire, et de son 
remplacement partiel par du tissu fibreux. Des 
kystes plus ou moins volumineux se voient aussi 
fréquemment à la surface de ces reins. A la coupe 
on constate que la diminution de volume porte 
surtout sur la substance corticale. Lorsqu’on 
cherche à enlever la capsule fibreuse, on la trouve 
très adhérente surtout au niveau des parties dépri¬ 
mées et elle entraîne avec elle des fragments de 
substance corticale. Le tissu est partout ferme et 
sclérosé. 

Au microscope, on voit les tuniques artérielles 
considérablement épaissies, et les glomérules en¬ 
tourés et comprimés par un tissu cellulaire hyper- 
plasié. L’épithélium des tubuli contorti est égale¬ 
ment comprimé, altéré, et plus ou moins granuleux. 

La rate est petite, indurée, sa capsule est épaissie. 

L’estomac est ordinairement congestionné. La 
muqueuse est indurée, épaissie, couverte d’un 
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mucus épais, parfois semé de points hémorrhagi¬ 
ques auxquels certains auteurs ont voulu faire 
jouer un rôle, dans la formation des ulcères sim¬ 
ples, sous l’action du suc gastrique. 

Comme celles de l’estomac les lésions de l’intestin 
sont moins constantes et moins bien connues que 
les lésions des reins et des poumons ; la tunique 
muqueuse est souvent hyperhémiée, et présente 
par places de petites extravasations sanguines, ou 
même des érosions superficielles. 

Les muscles sont presque toujours atrophiés, 
un peu décolorés et surtout ramollis ; les os mal 
nourris, friables. 

Les articulations présentent souvent les lésions 
de l’arthrite sèche : usure des cartilages, hyperpla¬ 
sie du tissu osseux qui vient former un véritable 
rebord à la périphérie des surfaces articulaires. 
Mais ces lésions articulaires ne semblent pas dé¬ 
pendre aussi directement des altérations du sys¬ 
tème artériel que les lésions viscérales. 

Le cerveau présente, sur des coupes faites sur¬ 
tout au voisinage du corps strié et de la protubé¬ 
rance, de petites cavités de la dimension d’un grain 
de mil à un petit pois, ou bien de petits foyers de 
ramollissement partiel qui ne sont que le premier 
stade de la formation de ces petites lacunes. On y 
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observe encore, mais moins fréquemment, de petits 
foyers hémorrhagiques. 

Toutes ces lésions viscérales au premier abord 
pourraient sembler autant de maladies diverses, 
mais toutes résultent de l’artérile généralisée qui a 
elle-même pour point de départ habituel l’altéra¬ 
tion de Taorte. Getle altération de Taorle est donc 
le lien commun de toutes ces altérations morbides. 

B. Lésions chroniques de Vaorte non accompagnée 
d’artériosclérose généralisée. —Tel les sont les lésions 
qui peuvent se rencontrer sur Taorte et sur les 
autres organes dans le cas d’artério-sclérose géné¬ 
ralisée. Yoyons maintenant les autres altérations 
chroniques que Taorte peut présenter. Ce sont Tar- 
tério-stéalose et Taortite en plaques. 

A proprement parler, \’arténo-stéatose ne rentre 
pas dans Tétude des aortites chroniques, mais sa 
ressemblance avec les taches jaunes est assez grande 
pour que nous en donnions ici les caractères diffé¬ 
rentiels. La confusion est souvent d’autant plus 
facile qu’il peut y . avoir coexistence des plaques 
graisseuses et des taches jaunes. A l’examen ma¬ 
croscopique, Tartério-stéatose se présente sous la 
forme de taches graisseuses, blanchâtres ou gri¬ 
sâtres. Ces taches graisseuses diffèrent des taches 
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jaunes d’abord par leur étiologie comme nous 
l’avons vu dans le chapitre précédent, et aussi par 
leurs caractères morphologiques et histologiques. 
Ces taches ont des contours irréguliers, des limites 
diffuses. Souvent elles sont représentées par des 
stries longitudinales ou transversales plus ou 
moins régulières. Au lieu de s’étendre à toute 
l’aorte comme les lésions d’aortite chronique, elles 
sont toujours très localisées et ne se trouvent que 
tout à fait à l’origine du vaisseau. Elles ne s’ac¬ 
compagnent pas de sclérose généralisée du système ' 
artériel et ne présentent pas de dégénérescence 
calcaire. Si on les examine au microscope, on voit 
que les éléments du tissu conjonctif de la mem¬ 
brane interne ont subi une dégénérescence grais¬ 
seuse, et, comme les éléments de ce tissu sont des 
cellules rameuses, on ne trouve pas de cellules 
granuleuses arrondies, mais des productions étoi¬ 
lées, allongées, fusiformes, plus ou moins disten¬ 
dues par la graisse, et la substance intercellulaiie 
est intacte. Il s’agit donc ici d’une dégénération 
vésiculo-graisseuse et non granulo-graisseuse 
comme dans l’athérome. La lésion, continuant a 
évoluer, arrive alors à une phase de destruction 
appelée usure graisseuse par Virchow. La masse 
intermédiaire se ramollit. Les cellules se sépaient 
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les unes des autres, et le courant sanguin entraîne 
les particules graisseuses, qui laissent derrière 
elles une surface irrégulière, usée, ressemblant à 
du velours. Mais ce n’est pas une ulcération à pro¬ 
prement parler. 

En résumé : dans la pustule athéromateuse la 
transformation graisseuse se fait dans la partie 
profonde de la tunique interne, aux dépens d’élé¬ 
ments faisant partie d’un foyer d’aortite, et n’ar¬ 
rive que peu à peu à la sui’face, où l’ouverture se 
fait en donnant lieu à une véritable ulcération. 

Dans l’arlério-stéatose, au contraire, la lésion 
commence toujours par la partie ta plus super¬ 
ficielle de l’endartère, l’infiltration graisseuse porte 
sur les éléments normaux de cette tunique, et il y 
a seulement usure sans ulcération proprement dite. 

Lorsque l’aortite chronique n’est pas accompa¬ 
gnée de lésions athéromateuses des autres artères, 
elle constitue la lésion décrite par M. Lancereaux 
sous le nom à’aortite en plaques. Au point de vue 
macroscopique, l'aortite en plaques se manifeste 
d’après cet auteur « par des saillies irrégulières de 
la surface interne des artères, circulaires ou ellip¬ 
tiques, à contours sinueux, et dont les dimensions 
varient depuis 1 jusqu’à 8 et 10 centimètres. Les 
plus petites de ces plaques présentent une surface 
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en dos d’âne; les plus étendues formées par le 
groupement des précédentes ont leur surface iné¬ 
gale et bosselée. Situées ordinairement au niveau 
de la portion ascendante ou de la crosse aortique, 
elles occupent parfois la portion descendante, et, 
lorsqu’elles viennent à se confondre, elles affectent 
toute l’aorte thoracique, et laissent intacte l’aorte 
abdominale, comme si chacune de ces portions de la 
grande artère avait la propriété de s’altérer isolé¬ 
ment. Ce fait qui nous a souvent frappé trouve 
d’ailleurs son explication naturelle dans le dévelop¬ 
pement de l’aorte qui a lieu par l’intermédiaire 
d’arcs vasculaires différents. Ces plaques arténielles 
grisâtres ou jaunâtres présentent une consistance 
ferme et élastique, mais plus tard, comme les pla¬ 
ques athéromateuses, elle peuvent se ramollir, se 
vider, et former des ulcérations assez profondes. » 
On le voit en somme, c’est surtout la localisation de 
ces lésions à l’aorte thoracique seule qui les diffé¬ 
rencie de l’athérome vrai. Dans l’aortite en plaques, 
l’aorte n’est jamais augmentée de volume comme 
dans l’aortite athéromateuse. 

Au point de vue histologique, la différence est 
plus accusée. Elle est constituée essentiellement 
par ce fait : l’envahissement presque simultané 
des trois tuniques. C’est pourquoi cette forme 
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d’aorlite est la cause habituelle de l’anévrysme de 
l’aorte. La lésion débute dans la tunique externe 
qui s’épaissit et s’infiltre de nouveaux éléments 
embryonnaires, qui entourent quelquefois complè¬ 
tement les rasa vasorum qui les traversent. La 
tunique moyenne se prend ensuite. Elle aussi pré¬ 
sente des cellules rondes de nouvelle formation 
qui ne s’y trouvent pas à l’état normal. Ces élé¬ 
ments embryonnaires tendent à dissocier d’abord, 
puis à remplacer les éléments musculaires et élas¬ 
tiques de cette tunique. L’endarlère s’épaissit alors, 
s’infiltre aussi lui d’éléments embryonnaires qui 
au lieu de s’organiser subissent presque toujours, 
la dégénérescence granulo-graisseuse. 


IL — Lésions des aortites aiguës. 

A. — Lésions de l’aobtite aiguë primitive. 

a. Lésions macroscopiques. — Lorsqu’on fait l’au¬ 
topsie d’un sujet mort d’une aorlite aiguë sur¬ 
venue en dehors de toute maladie infectieuse, 
l’aorte apparaît toujours augmentée de volume, et. 
d’une façon le plus souvent régulière. Elle est 
globuleuse, fusiforme, mais ne présente pas de- 
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dilatation irrégulière ou ampullaire comme dans 
l’aortite chronique. Cette dilatation peut être pous¬ 
sée très loin, et Léger* rapporte une observation 
dans laquelle la circonférence de l’aorte était de 
plus de 20 centimètres. Cette dilatation s’accom¬ 
pagne d’un allongement qui augmente la courbure 
aortique, et contribue ainsi à repousser la portion 
ascendante de cette artère vers la droite. 

L’aorte est également friable et se laisse déchirer 
très facilement. Lorsqu’on l’a ouverte, on voit que 
les lésions de l’aortite aiguë peuvent occuper une 
plus ou moins grande étendue. Mais, comme les 
lésions de l’aortite chronique, c’est aussi au voisi¬ 
nage de l’origine du cœur que débutent les lésions 
de l’aortite aiguë, et c’est là qu’elles offrent leur plus 
grande intensité. La surface interne de 1 aorte sur 
les parties atteintes présente un aspect irrégulier, 
inégal, produit par des lésions d aortites anciennes 
(taches jaunes et quelquefois même lésions athé¬ 
romateuses très avancées), et surtout par des plaques 
d’un aspect particulier qu’on regarde comme la 
lésion caractéristique de l’aortite aiguë, et (jui ont 
été décrites sous le nom plaques gélatineuses. Mais 
il est important de remarquer que, dans cette forme 
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d’aortite aiguë, les lésions d’aortite chronique an¬ 
cienne ne font jamais défaut. 

Les plaques gélatineuses plus ou moins régu¬ 
lières et arrondies font une saillie assez marquée et 
sont translucides. C’est là leur caractère macro¬ 
scopique le plus important. Leur consistance rap¬ 
pelle celle de la gélatine, d’où leur nom. Lisses 
et transparentes, elles peuvent être légèrement 
teintées en rose, ou même colorées en rouge 
d’une façon vive. Leur étendue variable peut atteindre 
les dimensions d’une pièce d’un franc. Elles peuvent 
être isolées ou se réunir par groupes. Souvent elles 
sont situées à l’embouchure des gros troncs qui 
partent de la convexité de la crosse aortique, et 
elles peuvent en diminuer la lumière, mais elles ne 
produisent jamais une oblitération complète comme 
les plaques d’endartérite chronique. 

La tunique interne de l’aorte au voisinage de la 
plaque gélatineuse n’est généralement pas tout à 
fait saine. Elle paraît ramollie, et comme imbibée 
de liquide. Sa couleur est très variable. Elle est 
quelquefois incolore, malgré une aortite aiguë 
intense, ou bien au contraire elle est colorée en rose 
ou même en rouge vif. Cette coloration était con¬ 
sidérée autrefois comme le produit de l’inflam¬ 
mation. On sait aujourd’hui que c’est un phéno- 
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mène dû à l’imprégnation des tissus par la matière 
colorante du sang, et on peut là produire à volonté 
en laissant macérer une aorte saine dans de l’eau 
mélangée de sang. On voit alors l’endartère se 
colorer en rouge. Cette coloration n’est souvent 
pas uniforme, et présente des taches et des mar¬ 
brures qui peuvent en imposer pour une vasculari¬ 
sation. Les plaques gélatineuses peuvent prendre 
part à cette imprégnation à un plus haut degré 
encore que l’endartère, et trancher sur le fond par 
leur couleur rouge presque noire. 

L’endartère peut présenter d’autres lésions que 
cette coloration. C’est ainsi que M. Lancereaux^ a 
pu constater dans un cas de ce genre une vascula¬ 
risation anormale qui s’était développée dans les 
couches profondes de cette tunique. Mais ce sont là 
des faits exceptionnels. On a encore trouvé sur cette 
tunique de véritables ecchymoses, et Léger en rap¬ 
porte un exemple très net. Cette extravasation san¬ 
guine n’implique pas nécessairement l’idée de la 
vascularisation de l’endartère. Il est très admissible 
en effet que le sang provienne des vasa vasorum 
de la tunique moyenne anormale et développés. 

Des caillots fibrineux peuvent se déposer au 


1. Lancereaüx. Soc. biolog., 1863. 
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niveg.u des plaques saillantes, mais ils ne sont ^ 
jamais très étendus;et ne sont généralement repré- '■ 1 
sentés que par une mince lame de fibrine. Ces | 
coagulations sont beaucoup plus rares que dans I 
l’aortite chronique, mais elles donnent plus fré- | 
quemment lieu à des accidents emboliques. 3 

Les parois de l’aorte sont épaissies dans leur ’j 
ensemble, et, à l’œil nu, on ne voit pas d’autre 
modification que cette augmentai ion d’épaisseur. i 

La tunique externe est également très épaissie et • 

très vasculaire. Elle présente des ecchymoses beau- : 
coup plus fréquemment que l’endartère, et le sang \ 
s’infiltre quelquefois dans une assez grande étendue. j 

b. Lésions histologiques : Voyons maintenant ; 
quelles sont les lésions histologiques. Si l’on pra- ' 
tique une coupe sur une plaque d’endartérite aiguë, ’ 
on voit que cette plaque est développée aux dépens 
de l’endartère. La membrane profonde de l’endartère 
est peu altérée, mais sa partie superficielle présente 
de nombreux éléments cellulaires, les uns ronds, 
les autres aplatis à prolongements multiples qui 
correspondent aux cellules connectives normales 
de la membrane interne. De plus, la substance 
intercellulaire est moins dense. Ces cellules sont 
plus volumineuses que celles de l’état normal, et 
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quelques-unes ont même leur noyau divisé. On voit 
aussi des cellules rondes qui proviennent soit de 
noyaux de cellules préexistantes, soit de leucocytes 
(cellules migratrices). Tout à fait à la surface de 
ces plaques gélatineuses, il existe une très mince 
partie de la membrane interne qui ne se laisse pas 
envahir par ces éléments de nouvelle formation. 
Elle reste là comme une croûte. Quant à l’épithé¬ 
lium, on ne le voit pas, mais il est bon d’ajouter 
qu’on ne le voit pas davantage sur les aortes saines 
dans les conditions où se font les autopsies, attendu 
qu’il a toujours complètement disparu vingt-quatre 
heures après la mort. Ce fait, que les éléments de 
nouvelle formalion sont toujours beaucoup plus 
rares dans la partie profonde de l’endartère que 
dans la partie superficielle, est spécial à l’endarlé- 
rite aiguë, et établit entre elle et l’endartérite chro¬ 
nique une différence essentielle, puisque nous avons 
vu que dans cette dernière c’est dans la partie pro¬ 
fonde de la membrane interne que se passent les 
phénomènes de prolifération. 

Les altérations de la tunique moyenne sont 
constantes dans l’aortite aiguë. D’après Thérèse’, 
il existe sur la partie profonde de la tunique 


1. Thérèse. Loc. cil. 
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moyenne, au niveau des plaques d’endarlénle aigac, 
un véritable œdème produisant une dissociation 
des éléments à ce niveau. On voit des faisceaux, 
formés par les éléments vasculaires et élastiques 
de cette tunique, anastomosés entre eux, écartés 
les uns des autres, et circonscrivant des espaces 
remplis d’une matière amorphe, se colorant légè¬ 
rement en rose, et rappelant absolument les 
liquides albumineux coagulés. Il n’existe pas de 
leucocytes au milieu de ce coagulum. Cette mo¬ 
dification de la tunique moyenne dans ses par¬ 
ties profondes peut donc être considérée comme 
un véritable œdème. 

Dans ses parties plus superficielles, la tunique 
moyenne présente des altérations d’un autre ordre. 
On y remarque, surtout au niveau des zones œdé¬ 
matiées, des capillaires très apparents qui pénè¬ 
trent jusque vers le milieu de la couche moyenne. 
Tout autour de ces capillaires, on voit les nom¬ 
breuses cellules migratrices qu’ils ont laissé trans¬ 
suder. Ces capillaires forment alors l’axe de véri¬ 
tables zones de tissu conjonctif à divers degrés de 
son évolution. Ces zones de tissu conjonctif séparent 
les lames élastiques voisines, les divisent en fibrilles 
plus fines, ou les tassent les unes contre les autres 
en leur faisant perdre la régularité de leur direo 
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tion, et prennent la place des éléments musculaires 
auxquels elles se substituent. Elles pénètrent ainsi 
comme des coins dans l’épaisseur de la tunique 
moyenne qu’elles peuvent séparer complètement. 
On peut encore voir les cellules migratrices former 
par place un véritable bouquet ayant pour tige les 
capillaires (Thérèse). Les vasa vqsorum se montrent 
d’autant plus abondants qu’on se rapproche davan¬ 
tage de la tunique externe. Ils sont parfois rétrécis 
eux-mêmes par des végétations endartériques. 

Assez souvent, d’après MM. Cornil et Ranvier, la 
tunique externe ne présenterait pas d’altérations. 
Lorsqu’elles existent, elles consistent en une con¬ 
gestion intense des vasa vasorum qui sont notable¬ 
ment augmentés de volume, et en une prolifération 
d’éléments embryonnaires dispersés en groupes au 
milieu des faisceaux conjonctifs de cette tunique. 
Ces éléments embryonnaires sont surtout abondants 
autour des artérioles, auxquelles ils forment par 
place un véritable manchon. 


Ce sont là les lésions ordinaires de l’aortite aiguë. 
Mais les lésions inflammatoires peuvent être beau¬ 
coup plus intenses, et l’on peut alors trouver soit 
de petits abcès dans l’épaisseur même des parois 
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aortiques, soit sur sa face interne des végétations 
ou des ulcérations. 

Les faits d’aortites suppurées sont fort rares. On 
trouve dans ces cas de petites collections puru¬ 
lentes dans l’épaisseur des parois artérielles. Elles 
siègent presque toujours dans la tunique externe, 
ou dans la couche la plus externe de la tunique 
moyenne. Dans quelques cas, ces abcès se sont 
fait jour dans l’intérieur du vaisseau. Ces faits, 
disons-nous, sont fort rares si l’on prend soin d’éli¬ 
miner tous ceux qui ont été rapportés comme tels, 
et dans lesquels on désignait souvent du nom de 
pus le contenu puriforme de certains foyers athé¬ 
romateux. Andral, Rokilansky, Lebert, Virchow, 
ont cependant rapporté des faits certains d’aortite 
suppurative. La plupart du temps, ces faits se 
sont terminés par infection purulente. 

Bien souvent, l’aortite végétante est en même 
temps ulcéreuse. Et généralement, les végétations 
et les ulcérations aortiques sont accompagnées de 
lésions endocardiques semblables, et de même 
nature infectieuse qu’elles. Les végétations siègent 
au voisinage de l’orifice aortique. Elles sont spon¬ 
gieuses, molles, friables, souvent ulcérées. 

Les ulcérations accompagnent souvent les végé¬ 
tations, nous venons de le dire, mais, dans quelques 
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cas, l’ulcération existe seule et constitue alors une 
forme anatomique spéciale. Dans ce cas, l’ulcéra¬ 
tion peut aboutir à la perforation de l’aorte. 

Telles sont les lésions que présente l’aorte. Voyons 
maintenant les lésions secondaires qui peuvent en 
résulter. 

Il n’est pas rare, à l’atitopsie de malades ayant 
succombé à une aortite aiguë primitive, de rencon¬ 
trer des infarctus. Ceux-ci s’observent du reste aussi 
fréquemment dans l’aortite chronique que dans 
l’aortite aiguë. Nous avons vu à propos de l’aortite 
chronique quel pouvait être le point de départ des 
embolies auxquelles elle donne naissance ; boue 
athéromateuse, parcelles de plaques athéroma¬ 
teuses, fragments de fibrine. Pour l’aortite aiguë, 
ce sont des fragments de coagulums récents et peut- 
être même dans quelques cas des végétations qui 
sont ainsi détachées et lancées dans le torrent cir¬ 
culatoire. Ces embolies sont rarement volumi¬ 
neuses, aussi passent-elles inaperçues dans les 
membres et les organes où la circulation artérielle 
n’est pas terminale. Mais il n’en est pas de même, 
lorsqu’elles se font dans le cerveau, ou encore dans 
l’artère centrale de la rétine, commè nous en avons 
vu un cas. Elles produisent dans cette dernière 
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circonstance une cécité subite. Dans la rate, les 
reins, elles produisent les infarctus que l’on ren¬ 
contre à l’autopsie. 

La péricardite s’observe plus fréquemment dans 
l’aortite aiguë que dans l’aortite chronique. Elle 
est généralement limitée à la partie supérieure du 
péricarde, au point où cette séreuse se réfléchit 
pour tapisser l’origine de l’aorte. On trouve à ce 
niveau des adhérences plus ou moins étendues des 
deux feuillets, et quelquefois urx effacement complet 
de ce cul-de-sac. Moins fréquemment, les lésions 
sont plus étendues, et assez souvent alors on ob¬ 
serve un nouveau foyer inflammatoire au voisinage 
de la pointe, et un peu au-dessus d’elle. Mais, dans 
ce cas encore, les lésions de la partie qui tapisse 
l’aorte sont les plus anciennes et les plus accen¬ 
tuées. L’épanchement fait ordinairement défaut. 
Lorsqu’il existe, il n’est jamais abondant. 

La névrite des plexus cardiaques dont nous avons 
parlé à propos de l’aortite chronique peut s’obser¬ 
ver dans le cas qui nous occupe. C’est à elle qu’est 
due une partie des douleurs parfois très vives de 
l’aortite aiguë. 

L’hypertrophie du cœur lorsqu’elle existe est la 
conséquence de l’aortite chronique concomitante. 

L’insuffisance aortique, que l’on observe souvent, 
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peut être due également à des lésions scléreuses 
anciennes, ou à la dilatation mécanique de l’orifice, 
mais, dans certains cas, elle est bien produite par 
la propagation des lésions aiguës récentes aux val¬ 
vules sigmoïdes, lorsque celles-ci, par exemple, pré¬ 
sentent des ulcérations ou des végétations comme 
dans le cas de Feltz», où on voyait sur Tune des 
valvules une végétation ayant atteint le volume 
d’un haricot. Il est vrai de dire que dans les cas 
de ce genre l’aortite aiguë s’accompagnait d’endo¬ 
cardite infectieuse, et que la lésion sigmoïdienne 
pouvait aussi bien dépendre de la lésion de l’endo¬ 
carde que de celle de l’endartère. 

La pleurésie par propagation de l’inflammation à 
la plèvre a aussi été signalée dans quelques cas. 
Mais elle est beaucoup plus rare que l’inflammation 
du péricarde, ce qui s’explique facilement par les 
rapports moins intimes qu’affecte la plèvre avec 
l’aorte. Cette pleurésie est localisée, et siège sou¬ 
vent en avant au voisinage de la partie du péricade 
déjà malade. 

Il est enfin tout à fait exceptionnel de voir l’in¬ 
flammation de la membrane interne de l’aorte don- 

1. Feltz. Endocardite et endaortite ulcéreuse aiguë de forme in- 
fectieuse. Ffance médicalcj 1881- 
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ner lieu à de l’endartérile de l’artère pulmonaire. 

Ce fait a cependant été signalépar Bornèque*. 


B. — Lésions des aortites aiguës secondaires aux 

' ' MALADIES INFECTIEUSES. 

Telles sont les lésions que l’on peut rencontrer 
sur Taorle elle-même et sur les autres organes 
lors d’aortite aiguë primitive. Lorsque l’aortite 
aiguë est secondaire é une maladie infectieuse, elle 
présente des caractères anatomiques presque iden¬ 
tiques. La principale différence est fournie par 
ce fait, que l’aorte peut dans ce cas ne présenter 
aucune lésion d’aortite ancienne. 

Les altérations que la fièvre typhoïde détermine 
du côté de l’aorte ont été étudiées surtout par 
MM. Landouzy et SiredeyL Elle se présente d’après 
ces auteurs avec les caractères suivants : dilatation 
modérée de l’aorte; injection de sa surface externe. 
La surface interne parfois à peu près saine peut 
aussi présenter des plaques laiteuses légèrement 
saillantes, ressemblant à des papules irrégulière¬ 
ment distribuées sur la crosse et sur l’aorte abdo- 

1. Bornèque. Thèse Paris, 1883. 

2. Landouzy oISiredey. Loc. cit. 
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minale. Les valvules sigmoïdes sont opalines et 
épaissies. 

Au point de vue histologique, la lésion artérielle 
est pour ainsi dire totale, et affecte à la fois toutes 
les tuniques. Les végétations de la couche interne 
sont formées de cellules embryonnaires, mais le 
développement de ces éléments nouveaux ne répond 
souvent nullement à la saillie des plaques, qui est 
due en partie à l’infiltration cedém.ateuse. 

L’examen bactériologique n’a encore jamais été 
fait dans le cas d’aortite typhique, pour l’aorte du 
moins, car, dans un cas de ce genre, M. Roger 
a ensemencé avec de la pulpe cardiaque des tubes 
de gélatiné, et vu se développer des colonies de 
bacilles d’Eberth. 

L’aortite aiguë scarlatineuse n’a été vue qu une 
seule fois à l’autopsie (observ. XVII de MM. Lan- 
douzy et Siredey). L’aorte présentait dans ce cas un 
grand nombre de saillies que les auteurs comparent 
aux plaques de Peyer du début de la dothiénenlérie. 
Ces plaques étaient dures et résistantes sous le 
doigt. Il n’y avait aucune perte de substance. A 
l’examen microscopique de coupes faites au niveau 
de ces plaques, on voyait que l’épaiSsissement por¬ 
tait sur les trois tuniques, et que les lésions avaient 
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leur maximum dans la partie profonde de la tuni¬ 
que interne, et dans la tunique moyenne, dont les 
lames élastiques étaient séparées par des rangées 
presque continues de cellules embryonnaires. On 
voyait de plus, dans cette tunique moyenne, un 
certain nombre de lacunes irrégulières que rem¬ 
plissaient de lai’ges cellules très réfringentes, et 
manifestement graisseuses. C’étaient ces amas de 
cellules adipeuses qui soulevaient les lames élas¬ 
tiques et formaient ainsi les plaques saillantes 
de la surface. La tunique externe était également 
épaissie et infiltrée d’éléments embryonnaires. 

Ce fait est intéressant, car, s’il n’est pas excep¬ 
tionnel, les lésions aortiques dues à la scarlatine 
sont assez différentes de celles des autres formes, 
d’aortites aiguës. Elles en diffèrent : par l’intensité 
des lésions de la tunique moyenne, qui vont par 
places jusqu’à la dégénérescence graisseuse; par 
l’absence de plaques gélatineuses qui étaient rem¬ 
placées ici par des saillies produites par les lésions 
de la tunique moyenne, et enfin par ce fait que les 
lésions de l’endartère ont leur maximun dans la 
partie profonde de cette tunique, comme dans l’aor¬ 
tite chronique. 


Les lésions de l’aorte dans la variole ont été dé- 
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crites par M. Brouardel*. La membrane interne de 
l’aorte présente, dans ce cas, des plaques gélati¬ 
neuses nombreuses avec les caractères que nous 
leur connaissons. Elles ne présentent jamais d’ulcé¬ 
rations. Elles sont formées de cellules embryon¬ 
naires, et surtout de grandes cellules aplatiés à 
prolongements multiples. La'membrane moyenne 
ne présente aucune altération. C’est à peine si par¬ 
fois, au niveau de l’élevure, ses éléments normaux 
sont mélangés d’une faible quantité d’éléments 
embryonnaires. En tout cas, ses limites resteraient 
très distinctes. La tunique externe reste habituelle¬ 
ment saine. Contrairement au cas précédent, les 
lésions restent donc ici presque exclusivement limi¬ 
tées à l’endartère. 


l. Broüardel. Loc. cU. 


SYMPTOMES 


Sommaire. - Les signes physiques des aortites aiguës et 
chroniques sont à peu près les mêmes. Les signes fonc¬ 
tionnels diffèrent surtout. 

T. — Étude clinique des aortites chroniques. Le début 
de l’aortite chronique est en général insidieux et ohscur. 
Tous les signes auxquels il donne lieu peuvent se rencon¬ 
trer dans d’autres affections. 

Signes fonctionnels : vertiges ; leur, pathogénie. — Phéno¬ 
mènes douloureux ; oppression, sensation de constriction 
laryngée, angine de poitrine, irradiation douloureuse vers 
l’épigastre. Exploration de la sensibilité préaortique. — 
Troubles respiratoires : dyspnée d’effort, pseudo-asthme 
aortique. Pathogénie des troubles respiratoires. — Toux. 
— Troubles gastriques. 

Signes physiques ) faciès. — Pseudolipomes. — Battements 
anormaux des artèresdu cou. — Hypertrophie du cœur.— 
Élévation de la sous-clavière. — Perception des batte¬ 
ments de l’aorte au-dessus de la fourchette sternale. — 
Augmentation de la matité aortique à droite duslernum. 
Manière de pratiquer la percussion de l’aorte. — Modifi¬ 
cation des bruits normaux du cœur : le premier bruit 
présente un dédoublement spécial ; le deuxième bruit est 
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dur, retentissant, clangoreux. - Bruits anormaux : souffle 
svstolique ; souffle diastolique. 

Aortite abdominale. - Aortite goutteuse. - Aortite syphi 

litique. . . 

Marche et terminaison de l’aortite chronique. 

II. _ ÉTUDE CLINIQUE DES AORTITES AIGUËS ET SÜBAIGUËS. 

A Aortite aiguë primitive. Se différencie des aortites chro¬ 
niques par l’intensité des phénomènes réactionnels bien 
plus que par les signes physiques. 

Siones fonctionnels : le début s’annonce par une douleur 
souvent très vive d’emblée. — Sensibilité aortique Pal¬ 
pitations douloureuses. — Dyspnée. — Toux. — Elévation 
de la température. 

Signes physiques: faciès. - Pouls bondissant. - Élévation 
Lia sous-clavière. — Augmentation de la matite aortique. 
Tous ces symptômes peuvent apparaître ici très rapide 
jnent. - Modifications des bruits normaux du cœur : e 
dédoublement du premier bruit est exceptionnel; le 
deuxième bruit devient d’abord éteint et sourd, puis éteint 
et dur, enfin dur et dangereux. - Bruits anormaux . 
souffle systolique. Souffle diastolique. - Prolongation de 
la systole. — Frottements péricardiques. 

Aortite ulcéreuse. 

B Aortites aiguës secondaires à une maladie infectieuse : 
le début est souvent masqué par l’affection primitive. 
Aortite aiguë dans la fièvre typhoïde; dans la scarlatine; 
dans la variole. . ■ -i- i„ 

Marche et terminaison : dans l’aortite aigue 1^ 

guérison est exceptionnelle. La mort survient soi brus- 
Lementdans un accès d’angine de poi r.ne; soit lente¬ 
ment par asystolie ; soit par une complication - Dans 
l’aortite aiguë secondaire à une maladie infectieuse, la 
terminaison favorable est la règle. 
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Les aortites aiguës et les aortites chroniques 
donnent lieu à des signes physiques qui sont à peu 
près les mêmes. C’est surtout par leurs signes 
fonctionnels et en particulier par les phénomènes 
douloureux qu’elles se distinguent. Une partie de 
ces signes fonctionnels se retrouvent du reste éga¬ 
lement dans les différentes formes de l’affection. 
Nous décrirons donc d’abord complètement les 
différents symptômes de l’aortite chronique; et 
nous n’aurons plus, en faisant l’étude clinique 
des aortites aiguës, qu’à signaler ceux d’entre eux 
qui se retrouvent dans cette dernière, et nous 
insisterons seulement sur les symptômes qui lui 
sont propres. 


I. — Étude clinique des aortites chroniques. 

Le début de l’aortite chronique est en général 
insidieux, parce que, alors même qu’il n’est pas 
tout à fait latent, aucun des signes auxquels il 
donne lieu n’appartient exclusivement à l’aortite. 
Tous se rencontrent à des degrés plus ou moins 
marqués dans des affections différentes. Il y a 
cependant une grande importance à reconnaître 
l’affection le plus tôt possible, car les chances de 
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guérison sont d’autant plus grandes qu’on inter¬ 
vient plus promptement. 

L’aortite peut se produire sans provoquer aucun 
symptôme, et lorsque le début est ainsi latent, ce 
n’est pour ainsi dire que par hasard, en examinant 
le malade à l’occasion de toute autre chose, que l’on 
peut trouver les signes positifs de l’aortite chro¬ 
nique. 

Dans d’autres cas, le malade vient consulter pour 
des accidents qui se rattachent effectivement à 
l’aortite, bien qu’ils en paraissent à première vue 
tout à fait indépendants. Ce sont par exemple des 
accidents gastriques, des troubles dyspeptiques 
persistants, ou bien des accès de suffocation noc¬ 
turne, ou encore, comme nous l’avons vü.chez une 
malade, la perte subite d’un œil due peut-être à 
une embolie de l’artère centrale de la rétine, et 
plus probablement à une thrombose de cette artère. 
On se rappelle alors que ces différents troubles 
peuvent se rattacher à la présence d’une aortite. On 
la recherche, et on la trouve. 

Enfin, fréquemment les malades se plaignent de 
vertiges, de dyspnée, d’oppression, de douleur 
rétro-sternale; en un mot, des signes habituels 
d’une aortite qui passe moins facilement inaperçue 
dans ce cas. 
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Quel.qu’aitété son mode de début, une fois établi, 
l’aortite chronique donne lieu cà certains signes fonc¬ 
tionnels dont les vertiges, les phénomènes doulou¬ 
reux et les troubles respiratoires sont certaine¬ 
ment les plus importants. 

Nous avons vu que les vertiges pouvaient être 
les premiers symptômes marquant le début de la 
maladie. Ces vertiges peuvent se montrer tout à 
faits spontanément. Mais le plus souvent ils appa¬ 
raissent à l’occasion d’un effort, d’un mouvement 
quelconque. Souvent c’est lorsque le malade se 
lève le matin et passe de la position horizontale 
à la position verticale, ou bien lorsqu’il se relève 
après avoir été quelque temps baissé qu’ils se 
produisent. Ces vertiges peuvent se présenter avec 
des degrés d’intensité très variables. Tantôt c’est un 
simple étourdissement ne durant que quelques 
secondes. Tantôt il est capable de déterminer une 
syncope. 

Les vertiges qui se produisent ainsi chez les 
malades atteints d’aortite chronique peuvent avoir 
des origines diverses. Ils peuvent être produits par 
une insuffisance aortique ; par un trouble de la cir-, 
culation encéphalique; par un réflexe parti de 
l’aorte. Dans les deux premiers cas, le vertige 
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dépend de lésions concomitantes de l’aortite. Dans 
le troisième cas, au contraire, il dépend directement 
de la lésion de l’aorte. 

Les cas dans lesquels le vertige dépend de l’in¬ 
suffisance aortique concomitante ne sont pas aussi 
fréquents qu’on a pu le penser. L’explication qu’on 
en a donnée est d’ailleurs inexacte. On a dit qu’ils 
étaient alors le résultat de l’ischémie cérébrale pro¬ 
duite elle-même par l’abaissement de la tension 
artérielle dans l’insuffisance aortique. Or, cette 
explication pouvait paraître bonne à une époque où 
on faisait jouer un rôle très important à la ten¬ 
sion artérielle sans jamais la mesurer. Mais lors¬ 
qu’on mesure la tension artérielle d’une façon 
précise à l’aide du sphygmomanomètre de Potain, 
on constate que cette tension, chez les malades 
atteints d’insuffisance aortique, n’est pour ainsi 
dire jamais diminuée, qu’elle est quelquefois nor¬ 
male, et que, dans la majorité des cas, elle est 
augmentée. Ces vertiges se montrent, du reste, sou¬ 
vent chez des malades qui n’ont aucune lésion val¬ 
vulaire du cœur, et peuvent être cependant assez 
intenses pour produire des pertes de connaissances 
complètes avec chute, comme dans un fait que 
nous avons rapporté dans notre thèse. 

Les troubles de la circulation encéphalique p.ren- 
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lient certainement une part plus grande à la 
production des vertiges que l’insuffisance aortique. 
Ils sont produits par l’ischémie cérébrale, si sou¬ 
vent observée chez les artério-scléreux, et due en 
en partie au spasme des capillaires cérébraux*. Ces 
vertiges prennent parfois des caractères épilepti¬ 
formes. 

Mais bien souvent les vertiges sont dus à un 
réflexe parti de l’aorte. La réalité de ce réflexe 
aortique a été démontrée expérimentalement par 
M. François Franck ^ qui s’exprime ainsi à ce 
sujet : « Les symptômes et les accidents des 
lésions organiques du cœur et de l’aorte sont loin 
d’être tous subordonnés aux troubles mécaniques 
résultant de l’altération des valvules.... Il existe 
toute une série de troubles d’ordre purement ner¬ 
veux ayant leur origine dans l’irritation anormale 
de l’aorte et du cœur, dont il faut faire la part 
dans l’ensemble des symptômes objectifs et subjec¬ 
tifs. Ici, la pathologie expérimentale peut être d’un 
grand secours en permettant une dissociation qui 
n’est pas d’emblée possible en clinique. Pour en 
donner un exemple, je puis dire que tous les sym- 


1. Faube-Muler. Contribution à l’étude clinique des cardiopathies 
artérielles à type myo-valvulaire, T’A., Paris, 1892. 


t. François Franck. 1892. 
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ptômes de rinsuffisance aortique, sans en excepter 
le pouls bondissant, le pouls capillaire, le double 
souffle crural, l’hypertrophie ventriculaire gauche, 
etc., tous les signes classiques, à l’exception du 
souffle diastolique de la base, peuvent résulter de 
la simple irritation des sigmoïdesaortiques. J’ajoute 
que, quand il y a insuffisance aortique, on peut 
observer à leur maximum les accidents attribués 
aux larges lésions, même avec des réflux extrê¬ 
mement minimes : ici encore apparaît l’importance 
do l’irritation aortique et sigmoïdienne. » 

Des faits cliniques, qui sont la confirmation de 
ces expériences, ont été rapportés par Litten à la 
Société de médecine interne de Berlin (novembre 
1893). Cet auteur rapporte trois observations de 
malades, chez lesquels on constate tous les signes 
périphériques d’une insuffisance aortique, bien 
qu’à aucun moment on n’ait pu trouver chez eux le 
souffle diastolique caractéristique de cette insuffi¬ 
sance. A l’autopsie de ces trois malades, on constata 
que les valvules aortiques étaient saines. Litten 
désigne ces faits sous le nom de pseudo-insuffi¬ 
sance aortique. 

Fréquemment les malades éprouvent, en même 
temps que des vertiges, des bo-urdonnemenls 
d’oreille, ou bien il leur paraît entendre des bruits 
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analogues au bruit de moulin, au bruit de scie, etc. 

bes phénomènes douloureux peuvent se présenter 
avec des degrés et des modalités très diverses. Le 
plus souvent, au début surtout, les symptômes 
douloureux consistent simplement en une sensation 
d’oppression et de pesanteur qui n’est pas continue, 
et apparaissent seulement à l’occasion des efforts. 
Il semble aux malades qu’ils ont « sur le cœur 
comme un poids qui les étouffe ». Plus tard, ces 
phénomènes s’accentuent. C’est alors une véritable 
douleur ordinairement rétro-sternale, qui affecte 
déjà un caractère de constriction qui atteint son 
maximum dans l’angine de poitrine comme nous 
Je verrons plus tard. Cette douleur revient souvent 
par accès. 

Dans certains cas, la douleur présente une forme 
singulière. Elle remonte vers le cou, tout en con¬ 
servant son caractère de constriction, et il semble 
au patient qu’il est serré à la gorge. Ce fait se pré¬ 
sente au moins aussi souvent dans l’aortite aiguë 
que dans l’aortite chronique. Lorsqu’elle se pré¬ 
sente avec cette forme, la douleur ressemble tout à 
fait à la sensation de boule qu’éprouvent si fréquem¬ 
ment les hystériques, et peut ainsi donner lieu à la 
confusion. C’est surtout lorsque l’aortite qui donne 
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lieu à cette sensation se rencontre chez une femnne 
assez jeune que l’erreur peut être commise. Aussi 
devra-t-on, dans ce cas, examiner l’état de l’aorte 
avec soin. Cette sensation de boule peut précéder 
l’apparition de l’angine de poitrine. M. Bucquoy* 
cite ainsi le fait d’un homme qui, après avoir pré¬ 
senté pendant plusieurs heures cette sensation sin¬ 
gulière, fut pris d’accès subintrants A’angor pecloris 
et mourut subitement. 

On peut encore voir la douleur se propager dans 
la région épigastrique, et elle peut se présenter 
sous forme d’accès qui ont pu faire croire à l’exis¬ 
tence de coliques hépatiques. Lorsque la douleur 
se propage nettement dans le cou, le bras gauche, 
quelquefois le bras droit, c’est qu’il s’agit alors 
d’angine de poitrine, syndrome sur lequel nous 
aurons à revenir lorsque nous étudierons les com¬ 
plications. 

On doit rapprocher de ces phénomènes doulou¬ 
reux spontanés la douleur qu’on peut provoquer 
par une exploration méthodique de la sensibilité. 
Peter^ attachait une grande importance à cette sen- 


1. Bücquoy. Clinique sur l’aortite aiguë. Journ. de méd. et de 

chirurg. prat., 1882. , . , 

2. PETEH. Exploration de la sensibilité locale 4es régions precor- 
diales et préaortiques dans les maladies du cœur. France médicale, 
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sibilité préaorlique, et voici comment il conseillait 
de la chercher : on presse du bout du doigt, et 
avec une force modérée, au niveau de Taorte au 
deuxième espace intercostal gauche tout près du 
sternum, et sous le sternum même à cette hauleur. 
Si l’aorte est malade, on provoque ainsi de la dou¬ 
leur. On doit également rechercher l’état de la sen¬ 
sibilité du plexus cardiaque, la lésion de l’aorte 
déterminant souvent par propagation de la névrite 
de ces plexus. Cet examen se fait à la région pré¬ 
aortique. « Il faut presser au troisième, puis au 
deuxième, et au premier espace intercostal gauche, 
puis aller du deuxième espace intercostal gauche 
à la partie du sternum voisine de cet espace, et, 
s’il y a névrite, il y a douleur à la pression. Il y en 
a même pour la névralgie du plexus. Le point le 
plus particulièrement douloureux est au deuxième 
espace intercostal gauche, à quelques millimètres 
du bord du sternum. Puis une autre se trouve fré¬ 
quemment sous les ternum à la hauteur du deuxième 
espace.... Cette douleur du deuxième espace inter¬ 
costal gauche, ainsi que du sternum à cette hau¬ 
teur, est donc grandement significative. Elle doit 
toujours faire songer à une lésion anatomique inté¬ 
ressant toute l’épaisseur du vaisseau artériel 
(puisque les nerfs accolés sont atteints), et faire 
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rechercher avec soin cette lésion matérielle à l’aide 
de la percussion et de l’auscultation. » Une seule 
précaution est à prendre dans cette exploration, 
c’est de ne pas presser trop fort avec le doigt, car, si 
les nerfs sont très douloureux, on pourrait ainsi 
déterminer une attaque d’angine de poitrine. 

Cette recherche de la sensibilité ne donne pas 
toujours des résultats bien positifs, même chez des 
malades certainement atteints d’aortite chronique. 
Aussi, nous ne pensons pas qu’il faille y attacher 
une très grande importance. 

Les troubles respiratoires peuvent affecter plu¬ 
sieurs formes. 

Au début, il s’agit généralement d’une dyspnée 
d’effort. Peu intense, elle apparaît lorsque le malade 
accélère sa marche, monte un escalier, fait un 
effort quelconque, pour disparaître complètement 
dès qu’il est au repos. Quelquefois cette dyspnee 
devient presque continue dans l’intervalle des efforts 
qui l’exaspèrent toujours. 

A côté de cette dyspnée d’effort, les malades peu¬ 
vent présenter des crises dyspnéiques qui appa¬ 
raissent sous forme d’accès le plus souvent sponta¬ 
nés. Ces accès de pseudo-asthme aortique peuvent se 
montrer le jour, mais ils apparaissent le plus sou- 
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vent la nuit, et surtout dans la première partie de 
la nuit, lorsque le malade vient de s’endormir. Il 
se réveille tout à coup avec une gêne extrême de 
la respiration. 11 s’assied sur son lit, met en jeu 
tous ses muscles inspirateurs, et pourtant, si on 
l’examine alors, on voit que, malgré les efforts pé¬ 
nibles qu’il fait, il n’existe aucun obstacle à l’entrée 
de l’air dans la poitrine. 

On ne constate aucune modification dans la sono¬ 
rité thoracique, aucune altération du bruit respira¬ 
toire. La dyspnée devient quelquefois si intense que 
le malade est obligé de se lever rapidement, et de 
circuler dans sa chambre, ou même d’aller ouvrir 
la fenêtre. Cette dyspnée par accès est donc bien 
différente de la dyspnée d’effort que nous voyions 
tout à l’heure, puisqu’au contraire elle est calmée 
par le mouvement. Cette crise s’accompagne quel¬ 
quefois de toux. Au bout d’un temps plus ou moins 
long, un quart d’heure en moyenne, la dyspnée 
diminue, et l’accès cesse peu à peu, sans se ter¬ 
miner par l’expectoration de mucosités. 

Cet accès, d’après ce que nous venons de dire, 
ressemble beaucoup aux accès d’asthme, et surtout 
aux accès de dyspnée urémique. Comme eux, il 
survient surtout le soir ou la nuit, oblige le malade 
à se lever, et la distinction est d’autant plus dlffi- 
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elle que bien souvent il s’agit de malades atteints 
d’aortite et en même temps d’emphysème pulmo¬ 
naire et de néphrite interstitielle, et les accès noc¬ 
turnes peuvent aussi bien être mis sur le compte 
de ces deux dernières affections que de l’aortite. 
Mais cependant les malades ne présentent pas tou¬ 
jours des lésions des reins ou des poumons, et ces 
accès se rapportent alors nécessairement à l’aortite. 

Du reste, s’il y a beaucoup de ressemblance, on 
peut trouver quelques différences entre ces dif¬ 
férentes sortes d’accès. Chez certains malades, ces 
accès de pseudo-asthme aortique offrent des ca¬ 
ractères spéciaux. Ils présentent bien une dyspnée 
extrême comme les accès urémiques; mais, déplus, 
ils s’accompagnent de vives palpitations, et en 
même temps d’une- sensation de constriction dans 
la région sternale et les deux bras. Cette sensation 
commence avec l’accès de dyspnée et cesse avec lui. 
Or, cette sensation d’angoisse précordiale n’existe 
ni dans l’asthme, ni dans la dyspnée urémique. 
D’autre part, dans ces accès d’origine aortique la 
dyspnée n’affecte jamais le type de Sheyne-Stokes 
comme elle le fait souvent dans la dyspnée urc- 
mique, et l’on ne voit généralement pas d’expecto¬ 
ration de mucosités à la fin de l’accès, comme cela 
se produit dans les accès asthmatiques. 
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Par quel mécanisme sont produits les troubles 
respiratoires qui ne trouvent leur explicalion ni 
dans l’état du cœur, ni dans l’élat du poumon? 
D’après M. Bucquoy*, la dyspnée serait due à l’ir¬ 
ritation propagée au pneumogastrique. Mais c’est 
encore M. F. Franck® qui semble avoir donné expé¬ 
rimentalement la véritable explication de ces dé¬ 
sordres, en montrant qu’il s’agissait là de dyspnée 
réflexe à point de départ aortique. M. Franck, en 
déterminant directement une irritation de la mem¬ 
brane interne de l’aorte ou des valvules sigmoïdes, 
mais sans qu’il soit nécessaire de déterminer d’in¬ 
suffisance valvulaire, a vu se produire un certain 
nombre de troubles respiratoires réflexes dont 
quelques-uns peuvent être rapprochés de ce que 
nous voyons en clinique. 

Avec un certain degré d’intensité dans l’excita¬ 
tion, M. Fi’anck est arrivé à produire un arrêt com¬ 
plet de la respiration, Cet arrêt respiratoire se 
faisait suivant trois modes : tantôt il y avait arrêt 
inspiratoire avec contractions du diaphragme, dilata¬ 
tion du thorax, dépression des espaces intercostaux, 
exagération notable de l’aspiration pleurale. Tantôt 


1. Bucquoy. Loc. cit. 

2. Franck. Loc. cit. 
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arrêt expiratoire avec relâchement du diaphragme, 
contraction des muscles abdominaux, affaissement 
du thorax, rapprochement des côtes, aspiration 
thoracique, transformée en pression positive comme 
dans l’effort. Enfin, l’arrêt respiratoire pouvait se 
faire avec inhibition générale des muscles inspira¬ 
teurs et expirateurs. Cette dernière forme, beaucoup 
plus rare que les précédentes, est produite par une 
irritation très intense. Elle est à rapprocher de 
l’arrêt respiratoire tout à fait semblable qu’on a 
souvent noté chez l’homme brusquement surpris 
par une rupture valvulaire, ou par un accès soudain 
d’angine de poitrine. 

A la suite d’irritation endo-aortique moins 
intense, toujours sans qu’il soit nécessaire de pro¬ 
duire des lésions valvulaires, M. Franck a obtenu 
des dyspnées cardio-aortiques réflexes beaucoup 
plus comparables encore à ce que nous voyons en 
clinique. Elles se présentent sous deux formes : soit 
une dyspnée avec accélération du mouvement res¬ 
piratoire, soit une dyspnée avec ralentissement 
et augmentation d’amplitude des mouvements res¬ 
piratoires. 

Dans la première forme, avec accélération respi¬ 
ratoire, le diaphragme ne revient-pas complète¬ 
ment à son état de repos, entre deux abaissements 
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successifs : d’où dilatation permanente du thorax. 
Les mouvemenfs respiratoires sont très superficiels, 
mais leur augmentation de fréquence compense la 
diminution d’amplitude. Cette forme ne reproduit- 
elle pas exactement les accès de suffocation que nous 
venons de décrire chez tes malades atteints d’aortite? 

Dans la deuxième forme avec ralentissement et 
augmentation d’amplitude des mouvements respi¬ 
ratoires, il y a de plus des phénomènes réactionnels 
de même ordre qui se produisent dans le tissu pul¬ 
monaire lui-même, consistant en spasme des 
bronches contractiles, et spasme des vaisseaux pul¬ 
monaires, et l’association de ces deux phénomènes 
est la règle. Or, chez l’homme, il est certainement 
légitime d’admettre la même association, et il est 
d’autant plus probable que c’est là un des méca¬ 
nismes par lesquels l’aortite amène la dyspnée, que, 
dans les accès graves et répétés d’asthme aoiiique, 
et dans les formes spasmodiques atténuées qu’on 
observe souvent dans les aortites récentes, on peut, 
entendre soit le dédoublement du deuxième bruit, 
indice d’une augmentation de la pression dans l’ar¬ 
tère pulmonaire, soit le bruit de galop droit résul¬ 
tant de la brusque tension diastolique du ventricule 
droit, en même temps qu’on voit le soulèvement 
.de la jugulaire indice de la contraction exagérée de 
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l’oreillette. Tous ces signes n’indiquent-ils pas d’une 
façon positive l’obstacle an courant sanguin pulmo¬ 
naire? 

Lors de la dyspnée expérimentale accompagnée 
de spasme bronchique, M. Franck a même observé 
du spasme laryngé. Nous n’avons pas connaissance 
qu’il ait été signalé en clinique. Peut-être cepen¬ 
dant n’est-il pas tout à fait étranger à cette sensa¬ 
tion de constriction du cou que nous comparions 
plus haut à la sensation de boule des hystériques. 

On observe fréquemment de la toux chez les 
aortiques. Cette toux est en général sèche, quin¬ 
teuse. Assez fréquemment elle vient par accès 
brusque. Elle est provoquée facilement par les 
mouvements, la marche, les efforts. Elle a un 
timbre tout à fait spécial. Elle est un peu stridu- 
leuse, sifflante, et en même temps rauque ou grave. 
Elleest presque bitonale. 11 estdifficile delà décrire; 
mais, quand on l’a entendue, on la reconnaît a dis¬ 
tance. Cette toux, plus tard, prend un caractère 
rauque, intense, mais c’est qu’alors la bronchite 
vient compliquer la maladie primitive. 

Comme les vertiges et la dyspnée, la toux est 
encore un phénomène réflexe. Elle se produit assez 
souvent au moment où l’on pratique experimentale- 
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menL l’irrilaLion enclo-aoi'tique, et M. Franck rap¬ 
proche de ce fait expérimental un fait clinique bien 
frappant de toux réflexe observé chez l’honame : 
« Il s’agit d’un sujet présentant tous les signes 
d’une aortite légère avec faible débord de la matité 
de la crosse, un peu d’élévation des sous-clavières, 
douleur rétro-sternale, claquement sonore des sig¬ 
moïdes, oppression au moindre effort. De temps en 
teiups, se produisait chez ce malade un brusque et 
court accès de palpitations, et au même moment 
une quinte de toux sèche avec constriction la¬ 
ryngée. « 

On peut encore rencontrer dans l’aortite des 
phénomènes d’un autre ordre, des accidents gastri¬ 
ques. Ces phénomènes consistent en troubles dys¬ 
peptiques, lourdeur, sensation de plénitude gas¬ 
trique, et surtout flatulences. Malgré ces troubles 
gastriques, les garde-robes peuvent rester tout à 
fait normales et régulières, témoignant ainsi de 
l’intégrité de la digestion. Ces troubles sont, du 
reste, tout à fait indépendants de l’état de vacuité 
ou de plénitude de l’estomac. Ils se montrent sou¬ 
vent sous forme de crises nocturnes, comme les 
troubles respiratoires, et présentent encore avec 
eux un caractère commun, celui d’apparaître et de 
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disparaître rapidement. Parfois, ils s’accompagnent 
d’une douleur très vive à la base du sternum. Ces 
troubles gastriques peuvent pendant longtemps 
rester prédominants, et attirer seuls l’attention. On 
peut voir, dans ces cas, un amendement notable des 
troubles digestifs par le seul traitement de l’aor¬ 
tite. 

Rarement les troubles gastriques sont assez 
intenses pour produire des vomissements. 

Quelle peut être la patliogénie de ces crises 
pseudo-gastralgiques? L’absence de points doulou¬ 
reux sur le trajet des nerfs intercostaux fait éliminer 
la névralgie des parois thoraciques, fl ne s’agit pas 
non plus d’une névralgie du phrénique, la pression 
sur ce nerf n’étant pas douloureuse sur les points 
où on peut la pratiquer. Ch. Eloy* estime que le 
point de départ de ces crises rie peut siéger que 
dans les nerfs splanchniques. 

Une autre conséquence de l’aortite qui a été plu¬ 
sieurs fois observée par M. Potain est le tremble¬ 
ment. 

Enfin, Hervé^ rapporte plusieurs observations 
d’aortite chronique avec dilatation, dans lesquelles 

1. Ch. Eloy. Aortite aiguë à répétition. Rev.da méd., 1883. 

2. Hervé. Th., Montpellier, 1885. 
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le décubitus latéral droit était seul possible. Le 
décubitus dorsal et latéral gauche s’accompagnaient 
d’une gêne extrême delà respiration. Nous sommes 
disposés à croire que cette sensation pénible, lors 
du décubitus latéral gauche, était plutôt en rapport 
chez ces malades avec l’hypertrophie du cœur, 
affection dans laquelle elle a déjà été signalée. 

Tels sont les symptômes fonctionnels. Ils sont 
très importants à bien connaître, puisque ce sont 
eux seuls qui éveillent l’attention du malade et qui 
l’amènent à consulter. Mais, malgré la valeur que 
quelques-uns d’entre eux peuvent présenter, tous 
ces symptômes ne peuvent que faire penser à 
l’existence d’une aortite. Pour en être certain, il faut 
en rechercher les signes objectifs, dont quelques-uns 
ont une valeur absolue. 

Les malades atteints d’aortite sont généralement 
pâles, ils ont l’air anémique, quelquefois même 
cachectique. Mais ce fades un peu spécial peut 
faire défaut, et certains malades se présentent au 
contraire avec un visage très coloré. 

Chez un hon nombre de ces malades, on constate 
l’existence 'pseudolipomes. Presque toujours symé¬ 
triques. ces pseudolipomes occupent généralement 
les creux sus r’.'aviculaires. Une fenune que nous 
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avons observée en présentait de plus un médian 
au-devant de la partie supérieure du sternum. Us 
se montrent sous forme de masses adipeuses don¬ 
nant lieu h de la fausse fluctuation. Leurs limites 
sont assez diffuses. Leur volume est rarement 
considérable. Ils ne sont le siège d’aucune douleur 
ni spontanée ni provoquée. Les malades, porteurs 
de ces tumeurs, sont généralement des rhumati¬ 
sants, et peut-être est-ce de leur diathèse beaucoup 
plus que de leurs lésions aortiques que dépendent 
ces pseudolipomes. Ils ont, du reste, été signalés 
depuis longtemps chez les rhumatisants, même 
en dehors de toute lésion aortique. Mais ce qui 
nous a paru assez constant dans les cas d’aortite, 
c’est la localisation de ces tumeurs aux creux sus- 
claviculaires. Quant à leur nature, ils semblent 
intermédiaires entre l’œdème et le lipome vrai. 
M. Potain a du reste montré la transformation 
successive des différents termes de cette série 
depuis l’œdème jusqu’au lipome. 

A la simple inspection de ces malades, on constate 
encore un symptôme, qui a déjà plus d’impor¬ 
tance, c’est un battement anormal des artères du 
cou. Lorsqu’on s’est assuré qu’il n’y a pas d’in- 
sufflsance aortique, ce signe prend alors une grande 
valeur. D’après M Bucquoy, ce bondissement serait 
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dû à une véritable paralysie de l’aorte. Nous avons 
vu plus haut qu’il est dû à la sensibilité spéciale 
de cette artère, ainsi que beaucoup d’autres signes 
qui se retrouvent également dans l’insuffisance aor¬ 
tique. 

Ce caractère bondissant se retrouve du reste au i 
pouls radial. Il est brusque, dur, tenu. Il présente, | 
en somme, les caractères du pouls de l’athérome. Sur | 
le tracé sphygmographique, on voit une ascension 1 
trèsbrusque suivie d’un plateau légèrement descen- [ 
dant. Le dicrotisme fait généralement défaut dans 1 
l’aortite chronique non accompagnée d’insuffisance | 
aortique. Lorsque celle-ci existe, ou bien dans les ] 
cas d’aortite aiguë, on le retrouve plus ou moins | 

marqué. Les caractères du pouls révèlent, en somme, 1 

un certain degré d’excitabilité cardiaque et, en même | 
temps, une certaine résistance des voies artérielles. < 

Parfois, le pouls est inégal, et alors il retarde | 

souvent un peu du côté où il est le plus faible. Lors- | 

que cette inégalité est très marquée, il s’agit d’une ^ 
oblitération plus ou moins complète, soit du tronc 
brachro-céphalique, soit de l’artère sous-clavière ^ 
gauche, au niveau de leur origine. Nous renvoyons, ? 
pour cette étude, au chapitre des complications. / 
On peut explorer, par la palpation, le cœur, la '■ 
sous-clavière et l’aorte elle-même. On obtient ainsi ^ 
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des renseignements dont quelques-uns ont la plus 
grande valeur. Mais disons de suite que, dans cer¬ 
tains cas, la palpation peut ne fournir aucun rensei¬ 
gnement, malgré l’cTastence certaine d’une aortite. 

Lorsqu’il y aura hypertrophie du cœur, on consta¬ 
tera par la palpation de la région précordiale un 
soulèvement très marqué à chaque systole car¬ 
diaque, et un choc violent de la pointe qu’on trouve 
en môme temps ahaissée. Mais la constatation de 
cette hypertrophie n’est qu’une indication contin¬ 
gente et nullement nécessaire qui ne permet ni de 
conclure à l’existence d’une aortite, ni de l’éliminer. 
Elle a cependant son importance au point de vue 
différentiel de l’aortite chronique et de l’anévrysme 
l’aorte; car, dans ce dernier cas, elle fait habi¬ 
tuellement défaut. 

L’exploration de la sous-clavière fera constater 
un signe de la plus grande importance : Vélévalion 
de cette artère. L’élévation de la sous-clavière est un 
phénomène connexe et un signe positif de dilata¬ 
tion aortique. C’est à Faure* que nous devons lacon- 
naissance de ce précieux symptôme qui a encore 
l’avantage d’être très facile à constater. C’est sur 
la sous-clavièrc droite que devra porter l’explora- 


1 Fauhe. Arch. gén. de méd., 1874. 
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tionpour des raisons anatomiques : la sous-clavière 
droite est beaucoup plus superficielle et plus acces¬ 
sible que la gauche qui occupe un plan plus posté¬ 
rieur. Ce n’est que dans le cas où cette élévation est 
très marquée qu’on peut la constater également du 
côté gauche. La sous-clavière droite à l’état normal 
vient affleurer le bord supérieur de la clavicule. 
Lorsque l’aorte se dilate et en même temps s’allonge, 
comme c’est la règle, l’arc aortique s’agrandit, et 
soulève tous les vaisseaux auxquels il donne nais¬ 
sance. La sous-clavière arrive alors à 1, 2 ou 3 cen¬ 
timètres au-dessus du bord supérieur de la clavi¬ 
cule. Et, si l’on marque avec un crayon dermogra- 
phique l’endroit où l’on cesse de la sentir, on aura 
ainsi la mesure de son déplacement. On devra, 
pour faire cette recherche, recommander au malade 
de bien laisser tomber le moignon de l’épaule, ce 
qui diminue d’autant le creux sous-claviculaire. 

Il est rare qu’une dilatation aortique appréciable 
ne s accompagne pas d’élévation de la sous-clavière, 
mais on ne voit jamais cette élévation se produire 
en dehors de la dilatation aortique. Fréquemment, 
lorsqu’une aortite s’améliore, on voit la sous-cla¬ 
vière, qui s’était élevée, s’abaisser de nouveau, et 
venir reprendre sa place normale derrière la cla- 
>'icule. Il existe ainsi, entre l’élévation de la sous- 
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clavière et l’augmentation du volume de l’aorte, 
un rapport sur lequel nous reviendrons après avoir 
étudié la percussion de cette artère. 

Enfin, parla palpation, on pourra explorer l’aorte 

elle-même. On a pu dans certains cas sentir les 
battements de l’aorte anormalement développes, au 
niveau du deuxième espace intercostal droit; mais 
ces faits sont exceptionnels. Il n’est pas rare au 
contraire, que le doigt puisse sentir l’aorte au-des- 
, sus de la fourchette sternale. A l’état normal, le 
sternum dépasse la convexité aortique de 2 centi¬ 
mètres. Mais, en même temps que l’aorte malade se 
dilate, elle s’allonge, ce qui produit une élévation 
de la crosse. Lorsque cette élévation est assez mar¬ 
quée, on peut facilement sentir ses battements au- 
dessus de la fourchette sternale. 

Malgré la valeur des deux symptômes précédents, 
élévation de la sous-clavière droite, et perception 
des battements aortiques au-dessus de la fourchett 
sternale, on peut dire que le signe le plus certain 
de l’augmentation de volume de l’aorte est fourni 
par U percussion. L’augmentation de la matite aoi- 
tique indique exactement l’augmentation de volume 
de l’aorte. 

Mais, tandis qu’il est très facile de constater 
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l’élévalion de la sous-clavière par la palpation, la 
percussion de l’aorte demande, au contraire, beau¬ 
coup de soin et d’habitude, et nous devons indiquer 
exactement la manière de la pratiquer. 

D’après Peter, il existe à la région préaorüque, 
c’est-à-dire entre les deuxièmes et troisièmes espaces 
intercostaux gauches et droits une matité transver¬ 
sale qui mesure chez l’homme de 4 à 5 centim. 1/2 
et, chez la femme, de 3 à 3 centim. 1/2. A chaque 
fois que les dimensions de cette matité transversale 
seront augmentées, on sera en droit de conclure à 
une augmentation de volume de l’aorte. Car l’artère 
pulmonaire, qui entre pour une part niotable dans 
la production de cette matité, n’est pour ainsi dire 
jamais atteinte. Cette exploration, pour avoir toute 
la précision voulue, doit, d’après cet auteur, être 
faite avec le plessigraphe, en percutant l’instrument 
très légèrement, et normalement à la surface tho¬ 
racique. 

Ce procédé de limitation de la matité produite par 
l’aorte et l’artère pulmonaire réunies n’est pas sans 
présenter des difficultés et des causes d’erreur. 
D’abord, si la limite, du côté droit, produite par 
l’aorte qui est superficielle à ce niveau est relati¬ 
vement facile à préciser, il n’en est pas.de môme 
de la limite du côté gauche fournie par l’artère 
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pulmonaire profondément cachée. De ce côté la 

hmil.de matité est donc bien difficile 4 del.m.t r 

ecaetement. En admettant qne cette précls.on de la 
mensuralion soit toujours possible, elle aurait e 
cure un Inconvénient, ce serait de ne tenir comple 
que de l'augraentalion du diamètre de 1 aorte, e 
pas de sou déplacement vers la droite, qui se- 
Llue en partie sous l'iniluence de l’agrandisse- 
mcut de 1-arc aortique, déterminé lui-meme pa 
rallongement de raorte. Or. nous avons vu que 
cet allongement de l'aorte et cet agrandissement 
de son arc sont aussi constants que sa 

M Potain pratique dilTéreminent la ree erc 
de la matité aortique. Il renonce complètement a 
limiter cette matité à gauche, et ne se préoccupé 
que de son étendue 4 droite. lorsque le volume 

de l'aorte est normal, sa maUté affleure ^>ord 

droit du sternum et ne le dépassé jamai . q 
cette matité dépasse le sternum, le vo urne 
aorte est pathologique. C’est 
deuxième espace intercostal que la limi e de la 

matilés'établiraleplus facilement.Commelamat e 

qu'on recherche est profonde, on devra percute 
assez fortement, mais ce qui ost surtout .mporlan . 

c'est la manière de procéder : on ne doit pas cbe - 
cher quelle est l’augmentation de l'.ntensite de 
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matité, comme le voulait Avenbrugger, mais bien 
l’étendue de cette matité. Or, le moyen le plus sûr 
d’y arriver, et sur lequel M. Potain insiste à juste 
titre, consiste à percuter non pas sur la région 
qu’on suppose mate, mais autour d’elle, et de per¬ 
cuter d’une façon égale et régulière en allant suc¬ 
cessivement des régions sonores vers celles qui 
le sont moins, pour s’arrêter là où la matité 
commence. 

C’est le seul procédé qui permette d’arriver à dé¬ 
terminer avec précision les limites de la crosse 
aortique. Disons enfin que quelquefois, surtout 
lorsque le sternum présente un certain degré de 
voussure, il n’existe pas, lorsque le malade est 
dans le décubitus dorsal, une contiguïté assez in¬ 
timé entre la paroi thoracique et l’aorte, pour pou¬ 
voir nettement déterminer les limites de cette 
dernière. Il faut alors faire asseoir le ma¬ 
lade. 

Lorsqu’on procède de la manière, et avec les pré¬ 
cautions que nous venons de dire, on trouve dans 
les cas d’aortite une matité qui dépasse le sternum 
de 1, 2, 3, 4 centimètres, et même davantage. Il est 
cependant fort rare de voir la matité dépasser 
4 centimètres. Mais, ce qui est assez spécial, c’est 
la forme que prend alors le dessin d’ensemble de 
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la matité cardiaque. L’oreillette droite, qui n’est pas 
dilatée, affleure le bord droit du sternum, et la ma¬ 
tité aortique semble pour ainsi dire surajoutée, 
figurant, si l’on veut, un cimier de casque. 

Nous avons dit plus haut que l’élévation de la 
sous-clavière accompagnait généralement cette 
augmentation de la matité aortique. Ces deux modi¬ 
fications se font généralement parallèlement l’une 
à l’autre ; plus la matité aortique s’étend, plus la 
sous-clavière s’élève ; et inversement, quand la ma¬ 
tité aortique diminue, la sous-clavière s’abaisse. Il 
est même à noter que chez beaucoup de malades 
l’étendue de la matité aortique à droite du sternum 
est exactement la même que l’élévation de la sous- 
clavière au-dessus de la clavicule. On voit par 
exemple souvent 1 centimètre d’augmentation de 
la matité aortique avec 1 centimètre d’élévation 
de la sous-clavière au-dessus de la clavicule. Ce 
rapport n’est cependant pas constant, et il peut 
exister une augmentation de volume de l’aorte très 
appréciable à la percussion avec très peu ou même 
pas du tout d’élévation de la sous-clavière. Inverse¬ 
ment, une sous-clavière peut être notablement 
surelévée avec une ectasie aortique très peu mar¬ 
quée par la percussion. Ce dernier cas est cependant 
beaucoup plus rare que le premier. 
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Les renseignements fournis par l’auscultation 
sont beaucoup moins précis que ceux fournis par 
la percussion. Elle fait connaître soit des modifi¬ 
cations des bruits normaux du cœur, soit des 
bruits de souffle. 

Les modifications des bruits normaux se passent 
toujours au niveau de l’aorte et de son orifice, 
mais peuvent s’entendre soit au premier, soit au 
deuxième bruit. 

Les modifîcalions du premier, bruit consistent es¬ 
sentiellement en un dédoublement spécial de ses 
deux élémenls. En elîet, une partie du jaremier 
bruit est produit par le eboe qui résulte de la ten¬ 
sion soudaine du vaisseau aortique lui-même. Ce 
bruit, normalement, se confond avec celui qui est 
produit par la fermeture des valvules auriculo- 
ventriculaires, et leur ensemble constitue le pre¬ 
mier bruit du cœur. Lorsque l’aorte s’est épaissie 
et a perdu une partie de son élasticité, elle oppose 
plus de résistance à fondée sanguine qui y pé¬ 
nètre, et la partie aortique du premier bruit prend 
une intensité exceptionnelle, en même temps qu’elle 
retarde d’une façon appréciable, d’où le dédouble¬ 
ment spécial du premier bruit. 

Les modifications du deuxième bruit sont beau¬ 
coup plus constantes que celles du premier. Ce 
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deuxième bruit présente généralement un caractère 
dur, quelquefois éclatant et retentissant, clango- 
reux, selon l’expression de Gueneau de Mussy. Ce 
caractère de dureté tient au développement anormal 
du tissu fibreux dans les sigmoïdes qui ont perdu 
une partie de leur élasticité, et donnent ainsi lieu, 
au moment de leur fermeture, à un bruit plus sec 
et plus dur. Ce bruit dur s’accompagne le plus sou¬ 
vent d’un timbre spécial que M. Potain compare 
volontiers au bruit du tabourka, sorte de petit 
tambour formé d’un vase de terre sur lequel est 
tendue une peau, et dont se servent les Arabes. Ce 
timbre particulier n’est pas dû à l’état des sigmoïdes, 
mais bien à l’état des parois aortiques. Le bruit est 
produit par les valvules. Son timbre lui est donné 
par la forme et l’état des parois aortiques. Il en est 
du reste de même dans les instruments à musique : 
leur timbre dépend de leur forme. La dureté du 
deuxième bruit fait naturellement défaut, lorsqu il 
y a une insuffisance des valvules sigmoïdes. Elle 
est alors remplacée par un souffle diastolique. 

Les bruits de souffle qu’on peut entendre à la base 
du cœur dans les cas d’aortite sont beaucoup moins 
constants et beaucoup moins précieux que les mo¬ 
difications des bruits normaux que nous venons 
d’étudier. Ces souffles peuvent être systoliques ou 
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diastoliques, mais ils occupent toujours le foyer 
d’auscultation de l’orifice aortique, c’est-à-dire la 
partie la plus interne du deuxième espace inter¬ 
costal droit. 

Quelle est l’origine du souffle systolique? Est-il 
dû au frottement du sang sur les rugosités de la 
face interne de l’aorte, ou bien est-il produit par 
un rétrécissement de l’orifice aortique? On a pensé 
autrefois qu’il pouvait être produit par le passage 
du sang au contact des rugosités aortiques. S’il en 
était ainsi, le souffle systolique pourrait devenir 
dans certaines circonstances véritablement patho¬ 
gnomoniques d’une lésion aortique. Malheureuse¬ 
ment il n’en est rien, et M. Chauveau a démontré 
qu’on pouvait faire passer du liquide à travers un 
tuhe à parois rngueuses, sans déterminer aucun 
bruit de souffle. Il faut, pour que le souffle se pro¬ 
duise, que les rugosités fassent dans l’intérieur 
du tube une saillie assez marquée pour constituer 
un véritable rétrécissement. Or, ce ne sont pas là 
les conditions ordinairement présentées par l’aorte 
malade. 

Ce souffle est-il donc toujours le résultat d’un 
rétrécissement aortique? Oui ; mais, dans certains 
cas, le rétrécissement n’est que relatif, c’est-à-dire 
qu’à côté des faits dans lesquels il existe un rétré- 
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cissement réel de l’orifice produit, par exemple, par 
des adhérences des bords des sigmoïdes, il en est 
d’autres dans lesquels les dimensions de l’orifice 
n’ont pas changé, mais comme au-dessus de lui 
l’aorte s’est dilatée, il constitue en somme un point 
rétréci, condition nécessaire à la production du 
souffle, comme Marey l’a démontré. Ce souffle in¬ 
dique donc un rétrécissement aortique ou une 
dilatation de la crosse. 

Quant au souffle diastolique, il n’est jamais en 
rapport avec la lésion aortique. On ne peut plus ici 
invoquer le frottement du sang sur les parois aor¬ 
tiques. La clôture valvulaire se produit, en effet, dès 
le début de la diastole, et, si les valvules sont suf¬ 
fisantes, il ne se produit ensuite aucun passage du 
sang le long des parois aortiques. Ce souffle dia¬ 
stolique est donc toujours dû à l’insuffisance aor¬ 
tique qui accompagne si souvent l’aortite chro¬ 
nique, à moins qu’il ne s’agisse d’un souffle extra¬ 
cardiaque. 

Ces souffles cardio-pulmonaires, qui ont été dé¬ 
crits d’une façon si parfaite par M. Potain, ne sont 
pas fréquents à la base du cœur. Ils sont dus à la 
brusque pénétration de l’air dans les vésicules 
pulmonaires, sous l’influence du retrait rapide du 
cœur ou de l’aorte. 
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Azoulay* a insisté sur les avantages qu’il y a, 
pour pratiquer l’auscultation du cœur, à placer 
le malade dans une attitude qu’il appelle l’atti¬ 
tude relevée, et qui est la suivante : on place le 
malade le plus horizontalement possible; on lui 
relève fortement la tête, de façon que le men¬ 
ton se rapproche du sternum; les bras sont élevés 
et portés en arrière; les genoux sont fléchis de 
façon que les talons soient aussi près que pos¬ 
sible des ischions. Cette attitude par l’augmentation 
de la pression intra-cardiaque qu’elle détermine, 
augmenterait l’intensité des bruits normaux et 
pathologiques du cœur. 

Lorsqu’on prend avec le sphygmomanomètre 
la tension artérielle des malades atteints d’aortite 
chronique, on voit que, chez certains malades, 
elle atteint les chiffres très élevés de 24, 25 et 
au-dessus. Mais c’est qu’alors il y a de la néphrite 
interstitielle concomitante. Cette augmentation de 
la tension artérielle constitue, en effet, un signe 
constant et presque pathognomonique de la né¬ 
phrite interstitielle. Chez d’autres malades, la ten¬ 
sion artérielle est encore élevée de 20 à 24. Cela se 


1. Azoulay. Th., Paris, 1892. 
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rencontre chez les vieillards atteints d’artérite gé¬ 
néralisée. C’est, en effet, l’étendue des lésions à une 
grande partie de l’arbre artériel qui élève ainsi la 
tension artérielle, beaucoup plus que la lésion de 
l’aorte. Et, ce qui le prouve bien, c’est que, chez 
des malades atteints d’artérite généralisée, mais ne 
présentant pas du côté de l’aorte de prédominance 
appréciable de leur lésion, la tension artérielle 
atteint les mêmes chiffres. Enfin, dans un cas d’aor¬ 
tite typhique que nous avons observé, la tension 
artérielle s’est trouvée abaissée, comme elle l’est 
ordinairement dans la fièvre typhoïde. On peut 
donc dire, en résumé, que les lésions de l’aorte ne 
modifient pas par elles-mêmes le degré de la ten¬ 
sion artérielle, et, que lorsqu’on la trouve modi¬ 
fiée, c’est la conséquence d'une autre affection. 

Tels sont les symptômes de l’aortite chronique le 
plus souvent observés. 

Tous ces signes sont dus à l’aortite thoracique. 
Il est rare, en effet, que, du côté de l’aorte abdomi¬ 
nale, les lésions soient assez avancées pour donner 
lieu à des symptômes spéciaux. Lorsque cela se 
produit, on constate de la douleur, le long des pa¬ 
rois du rachis ou à l’épigastre. Cette douleur spon¬ 
tanée présente parfois des exacerbations sous forriie 
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d’accès. Elle est souvent augmentée par la pres¬ 
sion, non seulement par la pression abdominale, 
mais même par la pression le long du rachis. Il 
peut aussi arriver qu’on sente à travers la paroi 
abdominale des battements aortiques exagérés ; et 
quelquefois même on peut constater ainsi directe¬ 
ment l’augmentalion de volume de l’aorte. Dans 
certains cas, la diastole de l’aorte abdominale s’ac¬ 
compagne de contractions réflexes des muscles de 
l’abdomen. Lorsque ce phénomène existe, il pro¬ 
duit une sorte de ressaut très caractéristique. 

L’aortite chronique, lorsqu’elle est liée à la 
goutte ou à la syphilis, présente un aspect cli¬ 
nique un peu différent. 

Chez les goutteux, l’aortite chronique semble pro¬ 
céder par poussées successives, qui apparaissent 
à intervalles plus ou moins éloignés, et s’accompa¬ 
gnent souvent d’accidents aigus ou subaigus. On 
ne trouve généralement pas de rapport entre les 
accès de gouttes et ces poussées du côté de l’aorte. 
Chez les héréditaires goutteux qui n’ont pas eux- 
mêmes de manifestations goutteuses, il semble que 
la maladie ait une forme qui soit moins franchement 
fluxionnaire et une évolution plus lente. 

L’aortite syphilitique est très difficile à diagno- 
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stiquer, car elle consiste en plaques d’aortite qui 
ne donnent généralement pas lieu à une dilatation 
de la crosse,et c’est précisément cette dilatation 
qui fournit les signes physiques les plus import¬ 
ants. Le plus souvent, il n’existe même pas ces 
bruits anormaux de la base du cœur, ni ce timbre 
clangoreux et retentissant de l’aorte, qui permet¬ 
tent de soupçonner au moins l’altération du vais¬ 
seau. Aussi l’aortite syphilitique passe-t-elle pres¬ 
que toujours inaperçue, jusqu’à ce qu’elle ait donné 
lieu à la formation d’un anévrysme, ce qui arrive 
fréquemment. 

L’aortite chronic|ue a une marche essentiellement 
lente. Elle débute souvent insidieusement, comme 
nous l’avons vu, et persiste pendant des mois, et 
même des années, sans notable aggravation, sur¬ 
tout si elle est soignée. L’aortite chronique peut du 
reste guérir. Et, à ce point de vue, on doit faire des 
distinctions. L’aortite chronique, liée à l’artério¬ 
sclérose généralisée, est de beaucoup celle qui 
résiste le plus au traitement. Elle est cependant 
quelquefois susceptible de grande amélioration, 
sinon de guérison. Ce qui est plus fréquent que 
la guérison complète dans cette forme,-c’est la dis¬ 
parition de tous les symptômes fonctionnels, trou- 
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blés respiratoires et phénomènes douloureux, mal¬ 
gré la persistance de l’augmenlation de volume de 
l’aorte et des signes physiques auxquels elle donne 
lieu. 

Lorsque l’aortite chronique arrive à une termi¬ 
naison fatale, cette terminaison peut se faire subi¬ 
tement, et cela quelquefois même en dehors de tout 
accès d’angine de poitrine, ou bien, au contraire, elle 
arrive lentement. Le malade s’œdématie, et pré¬ 
sente tous les signes de l’asystolie. Cette termi¬ 
naison est fort rare. Ce qui est plus fréquent, c’est 
de voir l’aortite chronique se terminer par une des 
complications que nous aurons à étudier dans le 
chapitre précédent. 


IL — Étude clinique des aortites aiguës et 
subaiguës. 


A. Aortite aiguë primitive. — L’aortite aiguë et 
subaiguë primitive se différencie cliniquement de 
l’aortite chronique, beaucoup plus par l’intensité 
plus grande des phénomènes réactionnels qu’elle 
provoque que par'les signes physiques auxquels 
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elle donne lieu. Une partie des symptômes que 
nous venons de voir à propos des aortites chroni¬ 
ques se retrouvent, en effet, dans les aortites 
aigues. Nous n’aurons donc qu’à les signaler. 

Des douleurs, souvent très vives, marquent ordi¬ 
nairement le début de l’aortite aiguë primitive; 
aussi, passe-t-il rarement inaperçu. 

Cette douleur qui se montre ainsi souvent dès le 
début de l’affection en est le signe fonctionnel le 
plus caractéristique. Nous avons vu qu’elle ne jouait 
dans l’aortite chronique qu’un rôle très secondaire; 
mais ici elle domine la scène. Elle consiste ordi¬ 
nairement en une sensation permanente de poids 
sur la poitrine et la région sternale. Par instant, 
cette sensation d’oppression se change en une sen 
sation de brûlure très pénible, qui, partie de la ré¬ 
gion rétro-sternale, s’irradie dans le dos, et le long 
de la colonne vertébrale; ou bien c’est une sensa¬ 
tion de déchirure qui détermine une angoisse 
extrême. En même temps que la région sternale, 
la douleur peut occuper les deux épaules, et se 
présenter sous la forme d’une barre transversale 
douloureuse, ou bien encore s’irradier dans le cou 
et les membres supérieurs. Il s’agit alors dans ce 
cas d’une des formes d’angine de poitrine. Nous 
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n’y insisterons pas davantage ici, devant y revenir 
dans le prochain chapitre. 

Parfois même, la première manifestation de 
l’aortite aiguë est un brusque accès d’angine de 
poitrine se produisant chez un malade, n’ayant 
encore jamais éprouvé aucun des phénomènes dou¬ 
loureux que nous venons de voir. 

Nous avons précédemment étudié l’exploration de 
la sensibilité aortique. Elle donne ici des rensei¬ 
gnements bien plus précis que lorsqu’il s’agit d’aor¬ 
tite chronique, et exagère presque constamment 
la douleur dont elle rend alors l’origine évidente. 

Assez souvent encore, c’est par de véritables 
accès de palpitations survenant au moment des 
efforts que la maladie s’annonce. Ces palpitations 
s’accompagnent d’une douleur rétro-sternale an¬ 
goissante. Lorsque le caractère douloureux qu’elles 
présentent est à son maximum, chaque pulsation 
cardiaque produit une douleur très vive, assez bien 
localisée sur le trajet de l’aorte, et que Bamberger 
compare à « un coup de marteau perçu derrière le 
sternum, avec irradiation dorsale ». Les auteurs 
anciens insistent beaucoup sur cette violence des 
pulsations de l’aorte atteinte d’inflammation, et ils 
y voyaient même un de ses principaüx caractères. 
Cette douleur, pour ainsi dire rythmée, peut s’ir- 
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radier dans les bras, les avant-bras, et jusque dans 
les mains. 

La dyspnée est, avec les phénomènes douloureux, 
le symptôme prédominant. Au début, ce n’est sou¬ 
vent qu’une dyspnée d’effort. Mais tandis que, dans 
l’aortite chronique, les choses peuvent longtemps 
en rester là, dans l’aortite aiguë, la dyspnée de¬ 
vient plus vite continue. Elle présente alors des 
paroxysmes qui se montrent à l’occasion du moindre 
effort, de la moindre émotion, ou même tout à 
fait spontanément. Mais, ce que cette dyspnée 
présente de spécial, quelle que soit sa forme, 
c’est son caractère douloureux. Ce caractère s’ac¬ 
centue surtout au moment des accès paroxysti¬ 
ques, qui s’accompagnent souvent de crises dou¬ 
loureuses. 

La toux s’associe fréquemment à la dyspnée 
sans palpitations douloureuses. Elle est plus fré¬ 
quente ici que dans l’aortite chronique, et s’accom¬ 
pagne souvent d’expectoration blanchâtre, opaque. 
Celte toux peut, du reste, avoir une autre origine 
qu’un réflexe parti de l’aorte. Elle peut être due à un 
infarctus pulmonaire. On rencontre alors dans un 
point du poumon des râles sous-crépitants, et tous 
les signes ordinaires des infarctus, et 1 expectora¬ 
tion est alors visqueuse, adhérente, hémoptoïque. 
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La toux peut même quelquefois être suivie d’hémo¬ 
ptysie véritable. 

Les troubles du côté du tube digestif sont beau¬ 
coup plus rares ici que dans l’aortite chronique. 
L’appétit est conservé et les digestions se font 
bien. Mais, s’il n'existe guère de gastralgie, il existe 
cependant quelquefois de la dysphagie et une sen¬ 
sation douloureuse au moment du passage du bol 
alimentaire, qui est quelquefois assez marqué pour 
provoquer l’apparition d’une crise douloureuse ou 
dyspnéique. On peut encore voir se produire des 
vomissements. Ces vomissements se présentent 
dans deux ordres de circonstances : tantôt ils ac¬ 
compagnent ou suivent immédiatement une crise 
douloureuse dont ils paraissent dépendre; tantôt, 
ils surviennent en dehors de ces crises, et se mon¬ 
trent plus fréquemment lorsque l’estomac est vide 
que lorsqu’il est plein, et sont alors composés d’un 
liquide visqueux, jaunâtre ou verdâtre. Ils peuvent 
alors se produire d une façon presque continue, et 
semblent bien dus, dans ce cas, à un trouble sym¬ 
pathique facile à expliquer par les connexions ner¬ 
veuses intimes qui relient les parois de l’aorte à 
l’estomac. 

La fièvre fait en général défaut, contrairement à 
ce que pensaient les anciens auteurs, qui considé- 
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raient l’inflammation des artères comme la véritable 
cause de la fièvre. Mais s’il est vrai que l’élévation 
de la température fasse généralement défaut, c’est 
cerlainement aller trop loin que de dire, comme 
M. HuchardS qu’il y a toujours l’apyrexie la plus 
complète. Nous avons rapporté un fait' d’aortite 
aiguë primitive, c’est-à-dire sans maladie infec¬ 
tieuse, dans lequel la température est restée, pen¬ 
dant les quelques jours qui ont précédé la mort, 
entre 38 degrés et 3805 et s’est même élevée un soir 
jusqu’à 39<>2. L’autopsie n’a révélé aucune lésion 
viscérale autre que l’aortite capable d’expliquer 
cette température. Dans les aortites aiguës consé¬ 
cutives à une maladie infectieuse, il peut en être 
de même et notamment dans la variole ; lorsque 
survient une complication aortique, on peut voir 
la température redescendre d’abord suivant son 
mode ordinaire dans cette affection puis rester aux 
environs de 38 degrés. 

Les signes fournis par l’examen direct des ma¬ 
lades diffèrent peu de ceux que nous avons vus à 
propos de l’aortite chronique. Le fades est le même. 
Mais à la pâleur du visage et au teint terreux que 

1. Huchard, Leçons sur les aortites. Progrès médical, 1892. 

2. Bureau. Étude sur les aortites. Th. Paris, 1893, observ. XIII. 
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nous avons signalés peut s’ajouter ici une expres¬ 
sion particulière d’angoisse et d’inquiétude causée 
par l’intensité des phénomènes douloureux et des 
troubles respiratoires. Les artères du cou battent 
énergiquement. Le pouls radial est bondissant et 
souvent dépressible comme dans la maladie de 
Corrigan. Il peut être plus faible d’un côté ou de 
l’autre. La sous-clavière droite est surélevée. La 
matité aortique dépasse le sternum de 1, 2 ou 
3 centimètres. Mais, ce qui est remarquable, c’est 
la rapidité avec laquelle se produisent quelquefois 
tous ces signes d’une dilatation aortique, et aussi 
la rapidité avec laquelle ils peuvent disparaître 
dans les cas de guérison. 

L’auscultation fait également entendre des modi¬ 
fications des bruits normaux du cœur et des bruits 
de souffle. Mais il y a ici des différences notables 
avec ce que nous avons vu à propos de l’aortite 
chronique. 

Les modifications du premier bruit aortique sont 
les mêmes, et peuvent également donner lieu à un 
dédoublement spécial du premier bruit du cœur, 
mais beaucoup plus rarement encore que dans 
l’aortite chronique. 

Le deuxiènie bruit présente une série de modifi¬ 
cations très importantes; mais nous devons faire 
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remarquer que ces modifications du deuxième bruit 
aortique produites par l’inflammation aiguë des 
sigmoïdes aortiques peuvent aussi bien être consé¬ 
cutives à la phlegmasie aiguë de l’endocarde qu’à 
celle de l’aorte. Il n’y a du reste rien là qui puisse 
surprendre, étant donnée la situation anatomique 
de ces valvules qui se continuent d’une part avec 
l’endartère, et d’autre part avec l’endocarde. 

La première modiGcation que présente le 
deuxième bruit aortique dans ces circonstances, 
c’est de devenir éteint et sourd. Cette première 
altération correspond à un état anatomique spécial. 
Les valvules sont légèrement turgescentes, surtout 
sur leur bord. Elles sont comme infiltrées, ramol¬ 
lies, et leur occlusion ne peut plus produire le 
bruit clair et net de l’état normal. La lésion évo¬ 
luant, le bruit présente des caractères nouveaux. 
Sans cesser d’être éteint, il devient dur. Celte nou¬ 
velle modification du bruit correspond anatomi¬ 
quement à la résorption d’une partie de l’exsudât, 
et à une certaine tendance à l’organisation fibreuse 
consécutive des valvules. Si l’aortite guérit alors, 
le bruit ne présente pas de nouvelles modifications, 
et revient peu à peu à son timbre normal. Mais 
si, au contraire, l’inflammation aboutit à un degié 
de sclérose plus marqué des sigmoïdes, on voit 
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apparaître d’abord le bruit de Tabourka, puis le 
bruit dur et clangoreux, modifications que nous 
avons étudiées à propos des aortites chroniques, 
et sur lesquelles nous ne revenons pas. Il est assez 
fréquent, après la guérison d’une aortite aiguë ou 
subaiguë, de voir le deuxième bruit aortique con¬ 
server pendant tongtemps un caractère de dureté 
tout à fait spécial. 

Les bruits de souffle qui ont, eux aussi, leur maxi- 
mùm à la base sont systoliques ou diastoliques. 

Le souffle diastolique peut succéder à toutes les 
modifications du bruit normal que nous venons de 
voir. Il est alors dû à l’insuffisance des valvules 
aortique qui peut se produire consécutivement à 
leur rétraction. Mais, à côté de cette insuffisance 
tardive qui laisse au bruit le temps de passer par 
ces différentes phases, il peut s’en produire une 
beaucoup plus précoce à due la production, sur les 
valvules sigmoïdes, de végétations capables de 
déterminer ainsi de bonne heure l’apparition d’un 
souffle diastolique. 

Quant au souffle systolique, ici encore il est dû 
à un rétrécissement réel ou relatif de l’orifice aor¬ 
tique. 

M. Huchard signale un autre signe fourni par 
l’auscultation, et qui peut parfois prendre une cer 
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laine valeur. C’est la prolongation de la systole. 
Cette lenteur plus grande dans la contraction du 
ventricule serait produite par le défaut d’élasticité 
de l’aorte. Le cœur, étant ainsi privé de l’élasticité 
des parois aortiques qui constitue pour lui une 
économie de force comme l’a démontré Marey, est 
obligé à chaque systole de vaincre l’inertie de la 
colonne sanguine. Ce travail plus grand s effectue 
plus lentement, et cette modification se traduit par 
une augmentation du petit silence et une diminu¬ 
tion du grand. 

L’auscultation du cœur fera encore souvent 
reconnaître l’existence de frottements de péricar¬ 
dite sèche presque toujours localisée vers la base. 
Cette péricardite ne s’accompagne généralement 
pas d’épanchement. 

Aortüe ulcéreuse. - Telle est la forme clinique 
que présente le plus ordinairement l’aortite aigue. 
Mais, lorsqu’il s’agit d’aortite ulcéreuse, elle peut 
présenter une marche beaucoup plus aiguë, et un 
caractère infectieux des plus marqués. C’est ainsi 
que dans l’observation de Feltz, que nous citions 
déjà plus haut, la fièvre apparut après une pé¬ 
riode de malaise d’une quinzaine de jours, et 
monta brusquement à 40 degrés. Elle oscilla entre 
40 degrés et 4P5, jusqu’à la mort qui survint le 
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quatrième jour au milieu des symptômes typhoïdes, 
sans que se soient montrés ni douleur précordiale, 
ni aucun des autres signes qu’on observe ordinai¬ 
rement dans l’aortite aiguë. 

B. Aortites aiguës secondaires à une maladie infec¬ 
tieuse. — Le début des aortites aiguës secondaires à 
une maladie infectieuse, contrairement à celui des 
aortites aiguës primitives, peut passer complètement 
inaperçu, d’abord parce que le malade présente 
moins de phénomènes douloureux et réactionnels, 
comme l’enseigne le vieil adage febris solvit 
spasmos, et aussi parce qu’une partie des signes 
qu’il peut présenter, dyspnée, vertiges, etc., peu¬ 
vent être mis sur le compte de l’affection primitive, 
et n’éveillent pas nécessairement l’idée d’une affec¬ 
tion de l’aorte. Quelquefois, c’est une nouvelle élé¬ 
vation de la température après que la défervescence 
s’est faite qui marque l’apparition de la complica¬ 
tion aortique. 

Dans la fièvre typhoïde, c’est généralement vers 
la ün de la maladie que se montre l’aortite. D’après 
les observations rapportées par MM. Landouzy et 
Siredey*, et d’après leurs conclusions, il semble que 
les complications aortiques et myocardiques se 

1.’ Landouzy et Siredey. Loc. cit. 
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développent souvent parallèlement. « Les pre¬ 
mières manifestations qu’on constate, disent ces 
auteurs, sont des interruptions du pouls, et un 
bruit rude, parcheminé, à la diastole dans les ré¬ 
gions de la base du cœur. Il semble qu’il y ait 
simplement induration de l’aorte, le claquement 
des valvules sigmoïdes prenant un timbre voisin 
de celui qu’on entend chez les vieillards. » On 
percevrait ensuite au bout de quelques jours un 
bruit de souffle à la base le plus souvent systo¬ 
lique. 

Ce parallélisme entre les lésions myocardiques 
et aortiques est fréquent, mais nullement néces¬ 
saire, et on peut voir l’aorte augmentée de volume 
sans qu’il se produise rien ni du côté du pouls, ni 
du côté du cœur qui indique l’existence d’une myo¬ 
cardite. 

Les faits d’aortite scarlatineuse sont des plus 
rares. Dans les deux seules observations qui ont 
été publiées, l’une par M. GomotS l’autre par 
M. Landouzy, la complication aortique ne semble 
pas avoir une symptomatologie spéciale. 

Dans l’observation de Gomot, Faortite s est an¬ 
noncée dès le début, pendant la période d’éruption, 


1. Gomot. Bull. Soc. clin., 1883. 
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par une douleur brûlante derrière les premières 
pièces du sternum. Cette douleur spontanée était 
exagérée à la pression. Elle persista pendant 
quinze jours en présentant des paroxysmes pen.- 
dant lesquels la douleur se propageait vers l’épaule 
gauche et le bras du même côté jusqu’au coude. Il 
n’y avait pas de dyspnée. Trois jours après son 
début, apparut un souffle au premier temps à la 
base, se prolongeant dans les vaisseaux du cou. Le 
deuxième temps était bien frappé. Au bout de quinze 
jours la douleur disparut, mais le souffle systolique 
persista net et rude, présentant son maximum sous 
le sternum au niveau des troisièmes articulations 
sterno-costales. Au bout de quarante jours, la 
malade se trouvant très bien put sortir, mais 
elle présentait toujours le souffle systolique, et 
une certaine tendance à l’oppression et aux palpi¬ 
tations. 

Dans l’observation de M. Landouzy, le malade 
a succombé très peu de temps après son entrée 
à l’hôpital, et les lésions aortiques constatées 
de visu. 

L’aortite produite par la variole est beaucoup 
mieux connue. C’est le plus souvent pendant la pé¬ 
riode d’éruption qu’elle débute. Quelquefois après 
la période de suppuration la température tombe, 
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et après deux, trois ou quatre jours, elle s’élève de 
nouveau, annonçant une complication cardiaque ou 
aortique. Elle arrive surtout dans les formes 
graves, et dans les varioles hémorrhagiques. Pour 
M. BrouardelS il existe seulement deux signes po¬ 
sitifs fournis l’un par l’auscultation et l’autre par 
le sphygmographe. Le signe fourni par 1 ausculta¬ 
tion est un hruit de sonffle au premier temps à la 
base; doux pendant quelque temps, il acquiert au 
bout de deux, trois ou quatre jours, des caractères 
de rudesse assez nets « pour qu’on puisse le 
considérer comme la preuve de la lésion de 
l’orifice aortique ou de l’aorte ascendante ». 
Souvent alors, un ou deux jours après l’appa¬ 
rition du souffle au premier temps, on trouve 
que le deuxième bruit s’altère, et qu il produit 
un souffle aspiratif caractéristique de l’insuffisance 
aortique. 

Les modifications du tracé sphygmographique 
consistent dans la formation d’un plateau au som¬ 
met de la ligne d’ascension. 

L’aortite variolique augmente en général pen¬ 
dant la période de suppuration, persiste pendant 
la dessiccation et la desquamation, et disparaît le 


.. Brouahdel. Loc. c 
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plus souvent pendant la convalescence. Les der¬ 
niers signes de l’inflammation cardio-vasculaire 
disparaissent généralement tout à fait dans une 
durée de temps qui ne dépasse guère un mois six 
semaines. 


Marche. — L’aortite aiguë primitive présente une 
marche qui se fait ordinairement par poussées suc¬ 
cessives qui laissent dans leur intervalle le malade 
dans un état de bien-être relatif. Parfois, ces périodes 
de rémission sont assez longues pour qu’on puisse 
croire à une guérison complète, et lorsque le ma¬ 
lade paraît hors de danger, une nouvelle crise se 
produit. Au bout d’un certain temps, les périodes de 
rémission sont moins longues. Lorsque la maladie 
est définitivement établie, elle marche générale¬ 
ment rapidement. 

La guérison d’une aortite aiguë primitive peut 
certainement s’observer, mais, dans le plus grand 
nombre des cas, l’affection se termine par la mort. 

Le plus souvent, lors de terminaison fatale, on 
voit les accès douloureux se rapprocher de plus en 
plus. L’angoisse précordiale devient permanente, et 
la mort survient brusquement au milieu d’un der¬ 
nier accès d’angine de poitrine. 

Moins fréquemment la mort survient lentement. 
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soit accompagnée de phénomènes asystoliques, 
soit indépendamment de ceux-ci. 

Lorsque la mort survient par asystolie, le cœur 
se laisse distendre, sa matité augmente, ses contrac¬ 
tions sont moins énergiques, le pouls devient faible, 
irrégulier, et l’on voit apparaître rapidement sur les 
membres inférieurs un œdème qui prend en quel¬ 
ques jours un volume considérable, et envahit suc¬ 
cessivement les cuisses et l’abdomen. Parfois, il y a 
de l’anasarque généralisé, de l’œdème pulmonaire, 
les urines deviennent rares, foncées, albumineuses. 
Le malade se cyanose et meurt véritablement 
asphyxié. Cette terminaison est toutefois fort 
rare. 

Lorsque la mort survient lentement en dehors de 
tout phénomène asystolique, c’est par une sorte 
d’aggravation de l’état général, un affaiblissement 
et une prostration extrême qu’elle se produit. Les 
malades amaigris sont baignés de sueurs profuses, 
plongés dans un état demi-comateux, répondent à 
peine aux questioim, et succombent sans -avoir 
présenté de gêne notable de la respiration, ni 
d’œdème. '■ 

Enfin, l’aortite aiguë peut encore entraîner la 
mort par des accidents infectieux. Gela se voit sur¬ 
tout lorsque l’endocardite est associée à' l’éndaortite. 
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Mais il existe cependant des faits dans lesquels la 
lésion de l’aorte a été l’unique point de départ des 
phénomènes infectieux. Il en était ainsi dans une 
observation de Pagliano h II s’agissait dans ce cas 
d’un homme de vingt-six ans ayant présenté depuis 
dix-huit mois les symptômes d’une aortite chro¬ 
nique. Il fut pris brusquement de phénomènes 
d’aortite aiguë, avec douleur rétro-sternale violente, 
apparition rapide d’un souffle systolique râpeux au 
niveau de l’oritîce aortique, etc.; frissons, sueurs 
profuses, température élevée, accidents infectieux en 
un mot qui amenèrent la mort du malade en quel¬ 
ques jours. A l’autopsie, on trouva une aorte pro¬ 
fondément altérée avec des lésions anciennes athé¬ 
romateuses, et des lésions d’aortites aiguës. Mais il 
n’y avait aucune altération ni de l’endocardie, ni des 
valvules sigimoïdes. 

En dehors de ces terminaisons, l’aortite aiguë 
peut encore entraîner la mort par une des compli¬ 
cations qne nous étudierons dans le prochain cha¬ 
pitre. 

Lorsque l’aortite aiguë se produit dans le cours 
d’une affection générale, la terminaison favorable 

1. Pagliano, Aortite chronique terminée par état infectieux sans 
lésions de i’endocarde. Marseille médical, 1886. 



semble au contraire être la règle. Mais il faut en¬ 
core établir là des réserves, et nous verrons, à pro¬ 
pos du pronostic, qu’on peut voir dans ces cas des 
accidents se produire du côté de l’aorte à une 
époque très éloignée de la maladie primitive qui 
semblait n’avoir laissé aucune trace. 




COMPLICATIONS 


Sommaire. — L’aortite est fréquemment accompagnée d’affec¬ 
tions concomitantes dépendant des lésions que détermine 
l’altération généralisée du système artériel du côté des 
reins, du poumon, du myocarde, etc. Ce ne sont pas à 
proprement parler des complications de l’aortite. 

Les complications qui dépendent directement de l’aortite 

■ sont dues soit à l’état même de l’aorte, soit à la propa¬ 
gation de son inflammation aux organes voisins, soit à 
des accidents emboliques. 

A. Complications qui dépendent de l’état des parois de 
l’aorte. 

Elles sont dues : 

1“ A la dilatation de l'aorte : Compressions nerveuses. — 
Compressions veineuses. — Compression de la trachée et 
de la bronche gauche. — Insuffisance aortique. 

2° Au défaut d'élasticité de l'aorte : Hypertrophie et dila¬ 
tation du cœur. 

3° Au défaut de résistance et à la friabilité de l'aorte : 
Formation d’un anévrysme. — Rupture de l’aorte. Elle 
est produite par les aortites chroniques plus souvent que 
par les aortiques aiguës. Ses causes prédisposantes : âge, 
sexe. Ses causes déterminantes : émotion, effort, trau¬ 
matisme. La mort subite n’est pas la règle. 
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k°-A la diminution du calibre de Vaorte. Oblitération de 
l’aorte abdominale. — Oblitération de l’aorte thoracique. 

— Rétrécissement ou oblitération d’une collatérale de 
l’aorte : rétrécissement de l’orifice des coronaires, rétré¬ 
cissement de l’orifice des gros troncs de la convexité 

■ aortique ; troubles de la circulation encéphalique ; troubles 
du côté des membres supérieurs. 

B. Complications dues a la propagation de la phlegmasie 
AUX ORGANES VOISINS. Péricardite. — Pleurésie. •— Névrite 
et névralgie cardiaque. •—Angine de poitrine : Caractères 
différentiels de l’angine de poitrine due à à la sténose 
des coronaires et de l’angine de poitrine névropathique. 
Névrite du grand sympathique et du récurrent. — OEdème 
aigu du poumon. 

G. Complications dues a des embolies. Embolie cérébrale. 

— Embolie de l’artère centrale de la rétine. — Embolies 
des artères des membres. — Apoplexie pulmonaire. 

Nous avons vu que dans l’athérome aortique il 
existait, à côté des lésions de l’aorte, des altérations 
du reste du système artériel, déterminant des lésions 
du côté des reins, des poumons, du myocarde, etc. 

Aussi verra-t-on fréquemment l’aortite se com¬ 
pliquer des symptômes propres de ces affections 
concomitantes. Ce seront très souvent des phéno¬ 
mènes urémiques, dépendant d’une néphrite arté¬ 
rielle parfois plus ancienne que l’aortite elle-même, 
qui viendront se surajouter au tableau clinique de 
l’aortite. 

Dans d’autres cas, on observera des accès pseudo- 
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asthmatiques dus à l’emphysème pulmonaire chro¬ 
nique généralisé. 

Du côté du cerveau on verra se produire des 
troubles de la circulation : congestions, ischémies, 
hémorrhagies cérébrales, toutes conséquences de 
l’artérite des artères encéphaliques. 

Toutes ces affections concomitantes qui ne sont 
que la manifestation sur les différents organes 
comme sur l’aorte elle-même de Tartério-sclérose 
généralisée, ont une très grande importance au 
point de vue du pronostic, car ce sont souvent elles 
qui entraînent la mort. Mais ce ne sont pas à pro¬ 
prement parler des complications de l’aortite. Elles 
dépendent de lésions développées parallèlement à 
celles de l’aorte, sans qu’il existe véritablement 
entre elles et l’aortite des relations de cause à 
effet. Aussi n’y insisterons-nous pas davantage. 

On peut voir, au contraire, dans le cours de 1 aor¬ 
tite, apparaître des troubles fonctionnels nouveaux 
qui sont sous la dépendance directe de l’inflamma- — 
tion de l’aorte et doivent être considérés comme des 
complications de l’aortite. 

Ces complications dépendent de causes diverses. 
Les unes sont sous la dépendance de l’état de 
l’aorte : augmentation de volume, friabilité, coa- 
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gulation à l’intérieur de l’arlère. D’autres sont pro¬ 
duites par la propagation de l’inflammation aor¬ 
tique aux organes voisins et à certains phénomèmes 
fluxionnaires. Enfin, on observe des accidents 
emboliques. 

Nous examinerons successivement ces différentes 
complications. Mais dans cette étude, il n’y a pas 
lieu d’examiner séparément les complications qui 
sont produites par l’aortite aiguë ou l’aortite chro¬ 
nique. Beaucoup d’entres elles peuvent en effet 
dépendre aussi bien d’une aortite chronique que 
d’une aortite aiguë, et il nous suffira de signaler 
chemin faisant celles qui s’observent plus particu¬ 
lièrement dans l’une ou l’autre forme. 

■ A. Complications qui dépendent de l'état même de 
l’aorte. - Les complications qui se rattachent à 
l’état même de l’aorte sont produites soit par sa 
dilatation, soit par la perte de son élastici c et sa 
friabilité, soit par les phénomènes d’oblitération 

■ qui se produisent à la surface interne. 

1- Complications dues à la dilatation aortique. - 
La dilatation de l’aorte, lorsqu’elle est un peu mar¬ 
quée peut donner lieu à des signes de eompress^on 

■ qui peuvent s’exercer sur les nerfs, sur les troncs 
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veineux voisins, ou sur la trachée et les bronches. 

La compression des nerfs est assez rare. Elle porte 
le plus souvent sur les filets du sympathique ou 
sur le récurrent. Elle donne lieu dans le premier 
cas à l’inégalité pupillaire, et dans le second à des 
phénomènes laryngés qui sont soit du spasme de la 
glotte et des accès de suffocation, soit de la voix 
bitonale due à la contraction ou à la paralysie d’une 
seule corde vocale, suivant que la compression a 
porté sur les deux nerfs récurrents ou sur un seul. 

La compression peut encore se faire sentir sur 
des filets nerveux plus éloignés, surtout lorsqu’il 
y a une dilatation concomitante des gros troncs 
qui partent de l’aorte. C’est ainsi que Besançon* a 
rapporté un fait de dilatation de l’aorte ascen¬ 
dante et de la sous-clavière gauche ayant déter¬ 
miné une compression des filets radiculaires du 
plexus brachial. Le malade qui fait l’objet de celte 
observation ne présentait au membre supérieur 
gauche aucune trace de paralysie ni d’atrophie 
musculaire, ni d’œdème, mais une anesthésie 
absolue de la main et de l’avant-bras remontant à 
deux travers de doigt au-dessus du coude. Il y avait 

1. Besançon. Ectasie de l’aorte et de la sous-clavière, compres¬ 
sion des filets radiculaires du plexus brachial. France médicale, 
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une insensibilité complète aux différents modes de 
la sensibilité. Une ligne circulaire très nette sépa¬ 
rait les parties sensibles de la zone anesthésiée. 
La sensibilité du bras et de l’épaule était intacte 
aussi bien en dehors qu’à la face interne du 
membre (ce malade ne présentait naturellement 
aucun des stigmates de l’hystérie). Cette paralysie 
sensitive par ses.caractères et sa topographie pré¬ 
sentait donc tous les signes de l’anesthésie propre 
à la plexiplégie radiculaire totale. 

Lorsque la dilatation aortique détermine de la 
compression veineuse, celle-ci s’annonce par la turges¬ 
cence des veines du cou. Cette compression porte le 
plus souvent sur le tronc brachio-céphalique droit. 

L’augmentation de volume de l’aorte peut aussi 
déterminer de la compression de la trachée ou d une 
grosse bronche, et surtout de la bronche gauche. 
Mais cette complication si fréquente dans les ané¬ 
vrysmes de la crosse de l’aorte est tout à fait excep¬ 
tionnelle lorsqu’il y a simplement de l’aortite, et 
n’est jamais très accusée. Les premières manifesta¬ 
tions consistent souvent en une dyspnée plus ou 
moins intense, et une toux sonore et rauque tout 
à la fois, à timbre un peu spécial. Cette toux d’ori¬ 
gine réflexe ne s’accompagne d’aucune expectora¬ 
tion, ou seulement d’une expectoration peu abon- 
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dante. A l’examen de la poitrine du malade, on ne 
trouve à la percussion aucune différence entre la 
sonorité des deux poumons. Mais à l’auscultation, 
le murmure vésiculaire du côté gauche est plus 
faible que celui du côté droit. En môme temps, on, 
peut entendre un bruit de souffle au niveau des 
deuxièmes et troisièmes vertèbres dorsales. Dans 
les cas exceptionnels où la compression est très 
accentuée, elle peut donner lieu à un bruit de 
cornage. 

Tels sont les phénomènes de compression aux¬ 
quels peut donner lieu la dilatation de l’aorte. Mais, 
en dehors de cette influence sur les organes voi¬ 
sins, l’ectasie aortique peut avoir un retentissement 
sur le cœur lui-même en produisant une insuffi¬ 
sance des sigmoïdes aortiques par dilation de l’ori¬ 
fice. Nous avons vu à l’étiologie que l’insuffisance 
aortique pouvait contribuer pour une certaine part 
à la production de l’aortite. Nous voyons ici que 
l’aortite peut inversement produire l’insuffisance 
aortique par dilatation. Cette insuffisance par dila¬ 
tation simple est, certainement un fait fort rare. 
Elle est cependant évidente, dans certains cas, par 
exemple lorsqu’elle se montre d’une façon passa¬ 
gère en même temps que la dilatation de l’aorte, et 
qu’elle disparaît avec elle. Mais, dans le plus grand 
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nombre des cas, lorsque l’insuffisance aortique se 
produit, elle est due à la propagation des lésions 
de l’aorte aux sigmoïdes, et comme ces lésions indé¬ 
lébile et définitive. Quel que soit du reste le méca¬ 
nisme qui lui ait donné naissance, lorsque l’insuf¬ 
fisance aortique s’est produite, c’est une compli¬ 
cation grave. Elle exagère tous les troubles fonc¬ 
tionnels de l’aortite, et devient pour le cœur une 
nouvelle source d’épuisement. 

2“ Complications dues au défaut d’élasticité de 
l’aorte. - Le défaut d’élasticité de faorte oblige le 
cœur à un effort plus grand, d’où l’hypertrophie de 
cet organe se traduisant par ses signes ordinaires 
et surtout par une augmentation de sa matite. 
Tant que cette hypertrophie existe seule, elle est 
véritablement compensatrice, et ne mérite pas le 
nom de complication, étant plutôt utile que nuisi¬ 
ble. Mais souvent il arrive un moment où le myo¬ 
carde hypertrophié dégénère, et le cœur se laisse 
dilater. On constate alors un affaiblissement du pre¬ 
mier bruit, une faiblesse de l’impulsion cardiaque, 
et une faiblesse du pouls qui contraste avec l’aug¬ 
mentation considérable de la matité cardiaque, et 
l’abaissement de la pointe du cœur. 

Cette dilatation, d’après certains auteurs, pour- 
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rait être portée assez loin, pour déterminer une 
insuffisance mitrale fonctionnelle, caractérisée par 
l’apparition d’un souffle systolique de la pointe. 
Mais l’existence de l’insuffisance mitrale fonction¬ 
nelle n’est nullement prouvée. M. Potain ne l’admet 
pas. En tous cas, lorsqu’il se produit de la dilatation 
du cœur, c’est toujours une complication fort grave, 
car elle aboutit souvent à l’asystolie qui est, nous 
le savons, un des rpodes de terminaison fatale de 
l’affection. 

3“ Complications dues au défaut de résistapce et à 
la friabilité de l’aorte. — Le défaut de résistance et 
la friabilité des parois aortiques peuvent donner 
lieu : le premier à la formation d’anévrysme qui 
constitue alors une affection distincte avec des ca¬ 
ractères et une marche spéciale que nous n’avons 
•pas à étudier ici; la deuxième à une rupture spon¬ 
tanée de l’aorte. 

Lorsque, se produit une rupture spontanée de 
l’aoT.te, elle amène subitement, ou mieux rapide¬ 
ment la mort. Ces ruptures spontanées se font tou¬ 
jours dans- des aortes préalablement malades, 
Goranie nous l’avons déjà dit en étudiant l’anatomie 
pathologique. Toutes doivent donc être regardées 
comrne des complications de l’aortite. Mais ce qui 
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est important à signaler, c’est que cette rupture, 
qui se fait généralement dans les aortites chroni¬ 
ques, peut aussi se faire dans les aortites aiguës 
primitives, surtout dans les formes ulcéreuses, 
comme dans l’observation de Thomas Oliver, ou 
bien se produire à la suite d’une altération de 
l’aorte survenue dans le cours d’une maladie infec¬ 
tieuse. Dans ce dernier cas, la localisation aortique 
a même pu passer inaperçue, et la rupture qui peut 
se faire très longtemps après semblerait primitive, 
si on ne trouvait une maladie infectieuse dans les 
antécédents du malade. Il en a été ainsi dans un fait 
dé perforation aortique, rapporté par Adams Good, 
qui se fit au niveau de l’origine de l’aorte d’un 
sujet de vingt-trois ans qui avait eu pour toute 
maladie une fièvre typhoïde onze mois auparavant. 
Récemment, MM. Brouardel et YibeiT* ont rapporté 
à la Société de médecine légale la relation d’un fait 
presque identique. Il s’agissait d’un jeune homme 
de vingt ans qui mourut d’une rupture de 1 aorte 
thoracique. Or, il n’existait dans les antécédents du 
malade aucune autre cause de l’altération aortique 
qu’une fièvre typhoïde extrêmement grave, remon¬ 
tant à plusieurs années. 


U Brouardel et Vibert. Annales d'hygiènë. PariSj 1892. 
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La rupture de l’aorte est du reste une terminaison 
rare. Cependant, Broca*, dans une statistique pu¬ 
bliée en 1850, en avait déjà réuni 25 cas, et depuis 
un nombre assez considérable de faits analogues 
ont encore été relatés. En 1891, Pilliet, dans le 
Bulletin de la Société anatomique, en présentait un 
nouveau qu’il rapprochait de 12 autres cas sem¬ 
blables postérieurs'à la statistique de Broca. Enfin, 
plus récemment encore, MM. PépinGardette’, 
Muselier* en publiaient de nouveaux faits. 

Ces ruptures de l’aorte sont beaucoup plus fré¬ 
quentes chez les hommes que chez les femmes, 
sans doute à cause des efforts et des traumatismes 
auxquels les individus du sexe masculin sont plus 
exposés. Elles sont plus fréquentes aussi dans 1 âge 
moyen de la vie, de trente à soixante ans, que dans 
la vieillesse. Ce fait étonne à première vue, puisque 
l’aortite chronique est d’autant plus fréquente que 
l’âge est plus avancé. Mais on doit se dire que, 
si la fréquence de l’aortite augmente chez les gens 


1. Broca. Loc. ait. 

2. Pépin. Rupture de l’aorte ascendante; anévrysme disséquant; 
ouverture dans le péricarde; hémiplégie transitoire. Journal de 
médecine de Bordeaux, 1892. 

3. Gardette. Des ruptures spontanées de l’aorte. Th. Paris 1892. 

4. Muselier. Un cas de rupture spontanée de l’aorte abdominale. 
Gazette médicale de Paris, 1892. 
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âgés, par contre, les causes déterminantes de la 
rupture deviennent chez eux beaucoup plus rares. 

On retrouve, en effet, la cause déterminante de 
la rupture, dans la généralité des cas. Tantôt, c’est 
une émotion vive, un accès de colère, qui en exa¬ 
gérant l’activité du cœur, a produit le début des 
accidents. Dans quelques cas, c’est à la suite d’un 
repas copieux que la rupture s’est faite. Mais, dans 
la grande majorité des cas, c’est pendant un effort 
violent qu’on l’a vue se produire. Au moment d’un 
faux pas, sous l’influence de l’effort fait pour éviter 
la chute. 

Enfin, on a observé un cas dans le quel la rup¬ 
ture de l’aorte fut provoquée par l’introduction 
d’une sonde œsophagienne. .L’aorte de cette malade 
était très altérée et très athéromateuse. Au moment 
du cathétérisme, elle éprouva un grand malaise, 
et perdit connaissance peu après. Mais-on ne saurait 
dire exactement, si la rupture, dans ce cas, fut 
causée directement par le traumatisme de la sonde 
sur l’aorte, ou indirectement par les efforts de 
vomissement que ce cathétérisme provoqua. 

Beaucoup plus rarement, dans un tiers des cas 
environ, la rupture survient sans cause occasion¬ 
nelle ; le malade est pris brusquement pendant un 
travail paisible, ou même lorsqu’il est au repos. 

It 
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Chez plusieurs, l’accident est survenu dans la nuit, 
alors qu’ils étaient couchés. 

Quel que soit le moment et les circonstances dé¬ 
terminantes de sa production, la rupture de l’aorte 
peut entraîner une mort subite, foudroyante, ou, 
au contraire, se traduire par un certain nombre de 
symptômes, et n’amener la mort qu’après un temps 
plus ou moins long. Contrairement à ce qu’on 
pourrait penser, la mort subite n’est pas la plus 
fréciuente. Assez souvent, les malades ont survécu 
un quart d’heure, vingt-quatre heures, quarante- 
huit heures, et dans un cas unique de la slatis- 
tique de Broca, la mort n’est arrivée qu’au qua¬ 
torzième jour. Ces différences sont évidemment en 
rapport avec l’étendue plus ou moins grande de la 
déchirure, avec sa disposition, avec la formalion 
du caillot obturateur, toutes conditions que nous 
connaissons déjà. 

Lorsque la rupture ne produit pas subitement la 
mort, elle s’annonce le plus souvent par une sen¬ 
sation d’étouffement et de douleur dans la poi¬ 
trine. Ou bien, c’est une sensation plus vague de 
pesanteur, de barre sur l’estomac. Après ce début, 
quelquefois assez bruyant, le malade peut entrer 
dans le collapsus, et mourir plus ou moins long¬ 
temps après sans avoir repris connaissance. Ou 
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bien, au contraire, tout semble à peu près rentrer 
dans l’ordre, jusqu’à ce que tout à coup le malade 
soit emporté par une nouvelle crise. 

Le début peut encore être plus brusque, et se 
faire par une syncope, à la suite de laquelle le ma¬ 
lade revient jteu à peu à lui, et conserve des trou¬ 
bles cardiaques et une anxiété précordiale intense 
jusqu’à la terminaison fatale, qui survient généra¬ 
lement subitement. Dans une observation rapportée 
par M. DemangeS les choses se passèi’ent ainsi, et 
c’est seulement le cinquième jour après la syncope 
initiale, que le malade mourut subitement, au mo¬ 
ment où il faisait un effort dans son lit pour se 
lever. 

La mort, qui, dans ces cas, se produit pour ainsi 
dire en deux temps, est loin d’être rare dans cette 
variété de terminaison. Broca® avait déjà remarqué 
ce fait. «Aprèsune attaque soudaine, écrivait-il, les 
malades sont tombés sans connaissance : on les 
a cru morts, puis ils sont revenus à eux lentement, 
et, après une longue syncope, ils ont éprouvé une 
amélioration marquée. Enfin, ils ont eu une nouvelle 
attaque, et ont succombé au moment où on les 


1. Démangé. Mém. de la Soc. de méd. de Nancy^ 1881, 

2. Broga. Loc. cit. 
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croyait guéris. » Cette phase d’accalmie rappelle 
beaucoup une phase d’accalmie, semblable signalée 
par M. Albert Robin, dans les ruptures du cœur. 

Dans les rares observations de rupture où le 
malade a pu être examiné entre le début des acci¬ 
dents et la mort, on trouve notée la cyanose et la 
teinte violacée des extrémités, et surtout des extré¬ 
mités inférieures. Dans l’observation de Pilliet le 
corps était couvert de marbrures violacées larges 
et étendues. Les bruits du cœur sont sourds, sur¬ 
tout vers la base. Ils paraissent éloignés. Le pouls, 
très faible, dépressible, peut devenir arythmique 
ou rester régulier. Enfin on a quelquefois signalé 
l’augmentation de la voussure et de la matité pré¬ 
cordiale. Dans le fait de MM. Brouardel et Vibert, 
entre le début des accidents qui avait eu lieu brus¬ 
quement moins de vingt-quatre heures avant la 
terminaison funeste, le fualade avait été pris de 
vomissements bilieux qui étaient provoqués par 
tout ce qu’il prenait, et qui- persistèrent jusqu’à la 
mort. 

Il est tout à fait exceptionnel de voir la rupture 
aortique se faire dans l’œsopbage ou dans les 
bronches, et donner lieu soit à une hématémèse, 
soit à une hémoptysie foudroyante. Cette termi¬ 
naison semble presque spéciale aux anévrysmes. 
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Lorsque l’ouverture se fait dans les voies respi¬ 
ratoires, il n’est pas rare de voir l’hémoptysie fou¬ 
droyante précédée pendant plusieurs jours d’une 
expectoration de crachats hémoptoïques. On a pu 
voir ces crachements de sang, pour ainsi dire pré¬ 
monitoires, remonter à trois semaines avant la ter¬ 
minaison fatale (Brodeur). 

4» Complications dues au rétrécissement; ou à l’obli¬ 
tération, soit de l’aorte elle-même, soit, beaucoup 
plus fréquemment, de ses collatérales. 

L’oblitération de l’aorte par thrombose est un 
fait excessivement rare. Nous savons que son siège 
presque constant est l’extrémité inférieure de 
l’aorte abdominale. Comme elle se fait lentement, 
les accidents morbides qui la révèlent se font eux- 
mêmes d’une façon lente et graduelle, bien diffé¬ 
rents en cela de ceux qui accompagnent les 
quelques observations d’oblitération de l’aorte ab¬ 
dominale par embolie qu’on possède. C’est géné¬ 
ralement par une sensation d’engourdissement dans 
les membres inférieurs, que s’annonce le début de 
cette complication. Quelquefois, un seul des deux 
membres est pris d’abord. Il est probable que, dans 
ce cas, l’oblitération a commencé par 1 artère 
iliaque pour remonter de là dans l’aorte abdomi- 
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' nale. On a pu voir cet engourdissement rester 
ainsi localisé à un des deux côtés pendant quatre 
ou cinq mois, avant d’envahir le membre du côté 
opposé. Quoi qu’il en soit, cet engourdissement, 
pendant longtemps, disparaît au repos, et ne se 
montre que pendant la marche. Au début, il n’aii- 
paraît même que lorsque la marche se prolonge 
un peu. Plus tard, ce n’est plus un simple engour¬ 
dissement, mais une véritable douleur, et un sen¬ 
timent de froid dans les membres inférieurs, qui 
se montre dès que le malade a fait quelques pas. 
La marche devient de plus en plus difficile, et les 
malades peuvent à peine sortir de chez eux, crai¬ 
gnant d’avoir de véritables défaillances. Enfin, si 
la mort n’arrive pas avant, il se produit une para¬ 
plégie complète des membres inférieurs. 

Dans certains cas, le début se fait pourtant d’une 
façon plus brusque, et l’on a pu le voir s’annoncer 
par une vive douleur lombaire, presque aussitôt 
suivie d’une paralysie çomplèle de la sensibilité 
et du mouvement. Au bout de quelques jours, la 
sensibilité et la mobilité peuvent reparaître, mais 
très atténuées (Gull)‘. 

Quel qu’ait été le mode de début, on voit souvent 


1. Gull. In Guy’s hosp. rep., third sérié, 1857. 
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au bout de quelques jours apparaître l’œdèuie des 
membres inférieurs. 11 n’est généralement pas très 
considérable, et, avant d’étre définitif, il se montre 
d’une façon transitoire à différentes reprises. 

Les sphincters vésicaux et rectaux sont paralysés 
dans un bon nombre de cas, mais pas dans tous. 
Bourdon*, à propos d’un cas d’embolie des iliaques 
primitives rapporté à la Société médicale des hôpi¬ 
taux, donne à la paralysie des sphincters vésicaux 
et rectaux une grande valeur diagnostique. Cette 
paralysie, d’après lui, existerait lors d’oblitération 
de l'aorte, et manquerait tant que les iliaques pri¬ 
mitives seraient seules oblitérées. 

Enfin, dans quelques cas, le malade a présenté de 
la gangrène sèche des deux membres inférieurs. 
Presque toujours elle s’accompagnait d’escharres 
fessières. 

Il n’existe, lors d’oblitération aortique, de pulsa¬ 
tions ni dans l’aorte abdominale, ni dans les fémo¬ 
rales. 

Lorsque l’oblitération s’est faite lentement, on 
a pu voir se développer une circulation collatérale 
consistant surtout en dilatation des artères mam¬ 
maires internes, et des artères superficielles du 


1. Bourdon. Bail. Soc. méd. des hôp., 1866. 
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thorax et de l’abdomen. Celle circulation collatérale 
ne peut s’établir que si les iliaques sont perméables. 
Elle ne le peut pas dans le cas contraire. Aussi 
comme elle reste la seule chance de guérison du 
malade, l’oblitération de l’aorte doit-elle être re¬ 
gardée comme moins grave que l’oblitération des 
iliaques. 

Dans la seule observation d’oblitération de l’aorte 
thoracique par thrombose qui soit connue*, les 
choses se sont passées du côté des membres infé¬ 
rieurs comme dans les cas d’oblitération de l’aorte 
abdominale, sauf peut-être que l’œdème s’est 
montré plus considérable, et que les phénomènes 
de parésie du côté des membres inférieurs, au lieu 
de se montrer dès le début, ne sont apparus que 
trois mois après les premiers accidents. Ceux-ci 
consistèrent en une dyspnée intense et des troubles 
du côté des membres supérieurs qui présentèrent 
une coloration bleuâtre, cyanotique, très marquée, 
qui se retrouvait à la face et particulièrement sur le 
nez. 11 y eut, dans ce cas, de la paralysie des sphinc¬ 
ters. 

On peut, en résumé, dans la marche des accidents 
dus à l’oblitération de l’aorte par thrombose, dis- 


l. Jaurand. Bull. Soc. 
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tinguer deux périodes : la première, caractérisée 
par des alternatives de phénomènes morbides et de 
périodes de rémission, présente une duree très 
variable, le plus souvent de quelques mois, mais 
qu’on a vu atteindre deux, trois et quatre ans; la 
deuxième, dans laquelle se voient les lésions défi¬ 
nitives, paralysies, gangrènes, œdèmes, etc. 

Celte complication est presque constamment 
suivie de mort. Celle-ci survient le plus souvent par 
affaiblissement progressif ou par asphyxie. Plus 
rarement elle est due à' une complication pulmo¬ 
naire. 

Lorsque le rétrécissement ou l’oblitération porte 
sur les collatérales de l’aorte, cela donnériieu à des 
accidents qui varient suivant l’artère intéressée. 

rétrécissement de l’orifice des artères coronawes 
donne lieu à une forme spéciale de l’angine de poi¬ 
trine. La description de cette forme d’angine de 
poitrine trouverait sa place naturelle ici, mais 
comme nous aurons à en décrire une seconde forme 
à propos de la propagation de l’inflammation aux 
filets nerveux du plexus cardiaque, nous pensons 
qu’il est plus profitable de rapprocher et de com¬ 
parer ces deux formes, et nous renvoyons plus loin 
pour la description clinique de celte complication. 
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Lorsque l’enclaortite oblitérante rétrécit l’origine 
des gros Ironcs qui partent de la convexité de 
l’aorte, elle détermine du côté de l’encéphale et du 
côté des membres supérieurs des troubles qui peu¬ 
vent se trouver associés entre eux ou rester isolés, 
suivant qu’un ou plusieurs de ces Ironcs artériels 
sont atteints. 

Les troubles encéphaliques sont moins fréquents 
que les troubles du côté des membres supéi'ieurs, 
grâce aux différentes voies artérielles qui amènent 
le sang jusqu’à l’hexagone de Willis, et peuvent 
ainsi facilement suppléer au rétrécissement ou à 
l’oblitération de l’une d’elles. Lorsque cependant 
la gêne circulatoire est assez marquée dans les 
vaisseaux carotidiens, elle donne lieu à de l’anémie 
cérébrale caractérisée par des vertiges, des étour¬ 
dissements, des lipothymies, et quelquefois même 
des syncopes qui peuvent devenir mortelles et doi¬ 
vent toujours être regardées comme une complica¬ 
tion sérieuse. 

Cette anémie cérébrale peut encore donner lieu 
à des attaques épileptiformes, comme dans un fait 
rapporté par Malécot*. Il s’était produit dans ce 

]. Malécot. Aortite végétante à début insidieux. Rétrécissement 
et insuffisance aortique. Anévrysme valvulaire. Convulsions cloni¬ 
ques. Mort. Bull. Soc. anal., 1892. 
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cas une. série d’accès épilepliformes de très courte 
durée, non précédés de cris, ni suivis de perle de 
connaissance, et qui avaient cependant fini par 
entraîner la mort. Or, à l’autopsie, on n’avait con¬ 
staté aucune lésion du cerveau ni des artères encé¬ 
phaliques capable de rendre compte de ces accès. 
Au contraire, du côlé de l’aorte, il existait des végé¬ 
tations et des caillots fibrineux qui avaient rétréci 
l’orifice du tronc brachio-céphalique, et jouaient, vis- 
à-vis de la carotide gauche, le rôle d’un véritable 
Opercule. 

Les troubles du côté des membres suvéneurs se 
sont toujours montrés unilatéraux. Tantôt ils sié¬ 
geaient à droite par oblitération plus ou moins 
complète du tronc brachio-céphalique, tantôt i s 
siégeaient à gauche. Ce dernier cas est meme le 

plus fréquent. . 

Celle eomplicalion s'annonce par un certain 
nombre de troubles fonolionnels. C'est souvent une 
tendance particulière du bras au retroid.ssen.ent 
oui attire d'abord l'attention du malade, et un affai¬ 
blissement musculaire tel, que le malade ne peu 
taire avec ce bras aucun effort un peu prolonge 

sans, ressenlir aussitôt de l'engourdissement e 

du fourmillement. Lorsque l'oblilôralton se tait 
lentement, une circulation collatérale sutfisanle 
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peut se développer, et les troubles fonctionnels ne 
vont pas plus loin, ou du moins peuvent en rester 
là pendant fort longtemps. Dans un cas rapporté 
par Duflocq* à la Société anatomique, le malade 
avait ainsi présenté de la douleur, de l’engourdis¬ 
sement dans le bras droit pendant trois ans avant 
sa mort. 

Mais parfois le début est plus brusque et s’ac¬ 
compagne de vives douleurs. La tendance au refroi¬ 
dissement et la faiblesse sont alors très marquées. 
11 y a une véritable asphyxie du membre et une 
pa7'alysie complète. 

C’est dans ces cas à début brusque, lorsque la 
circulation collatérale n’a pas eu le temps de se 
développer, qu’on est exposé à voir survenir du 
sphacèle, de la gangrène avec tous les accidents 
consécutifs auxquels ils exposent. Mais, alors même 
que du sphacèle s’est montré sur certains points, le 
membre n’est pas fatalement perdu, et le rétablis¬ 
sement de la circulation collatérale a encore pu 
être suffisant pour permettre’ après l’élimination 
de la partie sphacélée, la guérison et la conserva¬ 
tion du membre. 

Un fait étrange et qui au premier abord semble 


1. Düflocq. BuH. Soc. 



LES AORTITES. 


173 


difficile à expliquer a quelquefois été observé : dans 
certains cas, la paralysie ne se limite pas au mem¬ 
bre qui est privé de sa circulation. C’est ce qui est 
arrivé notamment chez un malade dont M. Potain 
cilait l’histoire dans une de ses cliniques. Il s’agis¬ 
sait d’un homme de trente-huit ans, qui avait des 
engourdissements dans le bras gauche et les 
doigts de la main du même côté. Un jour il sentit 
brusquement cet engourdissement qui augmentait 
beaucoup, et en même temps qui gagnait la jambe 
du même côté. Cet engourdissement fut tel, que le 
malade eut toutes les peines du monde à rentrer 
chez lui, et on l’apporta à l’hôpital avec une para¬ 
lysie à peine marquée sur la face, mais presque 
complète au membre supérieur et inférieur gauche. 
La paralysie du membre inférieur disparut rapide¬ 
ment et” complètement. Celle du membre supé¬ 
rieur persista, ainsi qu’une abolition presque com¬ 
plète du pouls radial de ce côté. 

Quelle peut être l’explication d’un phénomène 
aussi étrange? Il n’a pas pu s’agir d’une embolie 
cérébrale et d’une embolie de l’artère iliaque simul¬ 
tanées avec l’oblitération de la sous-clavière. 
D’abord il y aurait là une coïncidence étrange, et 
puis les phénomènes de paralysie du membre infé- 
•rieur n’auraient disparu ni aussi complètement. 


ni aussi promptemenl qu’ils l’ont fait. Il semble 
plus vraisemblable d’admettre que ces paralysies 
qui se sont produites au moment même où avait 
lieu l’accident du côté du membre supérieur sont 
des troubles réflexes : la perturbation considérable 
de la circulation dans le bras gauche a produit dans 
le système nerveux un choc tel qu’il en est résulté 
pour ce système la suppression de son action sur 
tout le côté gauche. 

Lorsque le rétrécissement de la sous-clavière 
s’est fait assez lentement pour ne pas produire de 
sphacèle, mais qu’il est assez marqué pour en¬ 
traver la nulrilion du membre, on peut voir se 
produire sur lui des troubles trophiques, divers, et 
jusqu’à une atrophie tolale de ce membre comme 
dans un fait rapporté par Gingeot', où il existait 
une atrophie très marquée du deltoïde et des mus¬ 
cles du bras et de l’avant-bras. Le bras gauche, 
à 10 centimètres au-dessus du coude, mesurait une 
circonférence de 2 centimètres de moins que celle 
du côté opposé, et le malade était gaucher. La cir¬ 
conférence de l’avant-bras gauche était inférieure 
de 2 centimètres 1/2 à celle de l’avant-bras droit. La 

1. Gingeot. Dilatation de l’aorte, oblitération de l’artère sous-cla¬ 
viculaire gauche, atrophie du membre correspondant. Bull. Soc. 
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température locale était également de l»3 plus 
basse à gauche qu’à droite, et la circulation vei¬ 
neuse superficielle beaucoup moins développée du 
côté malade. Nous avons revu il y a deux ans ce 
même malade qui était entré à la Charité dans le 
service de M. Luys. Il présentait toujours son atro¬ 
phie de toute la musculature du membre supé¬ 
rieur gauche, mais elle n’était certainement pas 
plus marquée qu’à l’époque où elle avaU fait 
l’objet de la description de M. Gingeot, trois ans 
auparavant. Ce fait prouve donc encore ce que nous 
disions tout à l'heure que, lorsque la circulation 
collatérale a eu le temps de s’établir, les troubles 
du côté du membre lésé peuvent persister presque 
indéfiniment au même point sans subir u’aggra- 
vation. 

Enfin, le symptôme le plus constant de 1 oblité¬ 
ration artérielle qui nous occupe en ce moment est 
fourni par les modifications du pouls radial. Le 
pouls radial du côté malade est généralement plus 
faible que celui du côté opposé en même temps 
qu’il retarde un peu. Le pouls peut même avoir 
complètement disparu. 

Il peut cependant arriver que le pouls paraisse 
complètement absent, quelque attention qu’on mette 
à le rechercher avec la main, tandis qu’avec le sphyg- 
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mographe on peut encore obtenir un tracé réduit à 
une ligne à peine ondulée, où se retrouvent cepen¬ 
dant assez nettement les pulsations. 

Lorsque le pouls, sans être ainsi complètement 
insensible, est simplement diminué; son tracé pré¬ 
sente une ligne d’ascension très oblique. Lorsque 
le pouls fait totalement défaut, on peut présumer 
qu’il y a une oblitération complète de l’artère. Mais 
la réciproque n’est pas vraie, et l’oblitération peut 
être complète malgré qu’on sente encore des pul¬ 
sations très alfaiblies à la radiale, grâce au déve¬ 
loppement de la circulation collatérale. 

En somme, l’oblitération de la sous-clavière donne 
bien rarement lieu à des accidents menaçants pour 
la vie du malade, mais elle le laisse souvent avec 
un membre alfaibli, incapable d’aucun travail pé¬ 
nible. 

Des oblitérations artérielles peuvent encore se 
produire, mais beaucoup plus rarement, du côté des 
mésentériques, et elles se traduisent alors soit par 
des hémorrhagies intestinales, soit par de la diar-. 
rhée. 

Enfin M. Huchard fait encore jouer un rôle im¬ 
portant à la sténose du tronc cœliaque dans la pro¬ 
duction des accès pseudo-gastralgiques que nous 
avons étudiés plus haut. 
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B. Complications dues à la propagation de la phleg- 
masie aux organes voisins. — Telles sont les com¬ 
plications qui se rattachent directement à l’état de 
l’aorte. D’autres complications sont produites par¬ 
la propagation de la phegmasie aux organes voi¬ 
sins. 

La plus fréquente d’entre elles est certainement 
la péricardite. Tant qu’elle reste localisée à la base, 
au voisinage de l’aorte, donnant à peine lieu à 
quelques frottements que nous avons déjà signalés 
en étudiant les symptômes ordinaires de l’affection 
qui nous occupe, elle mérite à peine le nom de 
complication, mais il n’en est pas toujours de 
même. Parfois son apparition est brusque et s’ac¬ 
compagne d’une aggravation subite de l’oppression 
et de la douleur, et de l’apparition de palpitations 
violentes. En même temps la température s’élève, 
et, à l’auscultation, on trouve des frottements le plus 
souvent localisés à la base, mais qui peuvent, dans 
des cas intenses, s’entendre dans toute la région 
précordiale. Cette lésion péricardique peut alors 
devenir une complication sérieuse, non pas à cause 
de l’épanchement qui fait complètement défaut le 
plus souvent, et en tous cas n’est jamais abondant, 
mais bien à cause de l’inflammation qui peut se 
développer consécutivement dans le myocarde, et à 
12 
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cause de la propagation de l’inflammalion aux fdels 
nerveux voisins qui est cerlainement plus fréquente 
dans les cas de péricardite que dans les cas d’aor- 
tile seule. 

La pleurésie qui se montre plus rarement que 
la péricardite siège en général à gauche et en 
avant. C’est presque toujours une pleurésie sèche. 
Leger rapporte cependant un cas dans lequel on 
trouva à l’autopsie un épanchement pleural de 
1 200 grammes environ d’un liquide cilrin contenu 
dans une poche formée par des adhérences pleu¬ 
rales assez molles, et situées en avant du péri¬ 
carde. Le bord antérieur du poumon de ce côté 
adhérait lui-même au péricarde. 

La propagation de l’inflammation aux fdels ner¬ 
veux du plexus cardiaque s’annonce par des phé¬ 
nomènes douloureux très intenses, et d’un carac¬ 
tère spécial qui constituent une des formes de Van- 
gine de poitrine. 

Angine de poitrine. — Nous avons déjà vu plus 
haut que le rétrécissement de l’oriflce des artères 
coronaires donne aussi lieu à une forme de l’an¬ 
gine de poitrine. C’est donc par un double pro¬ 
cessus que l’aortite peut produire ce syndrome. 

Ces deux causes d’angine de poitrine, sténose des 
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coronaires ou névrite cardiaque, peuvent exister soit 
simultanément, soit bien plus souvent indépendam¬ 
ment l’une de l’autre. Elles présententdes caractères 
qui permettent de les distinguer en clinique. 

La névrite cardiaque a été signalée pour la pre¬ 
mière fois en 1864 par M. Lancereaux. Dans le fait 
observé par cet auteur, le plexus cardiaque, au 
niveau d’une plaque d’artérite récente située entre 
les orifices des deux coronaires, présentait une vas¬ 
cularisation anormale. Les filets nerveux étaient 
compris dans une sorte de gangue, et les éléments 
tubuleux étaient séparés et comprimés par de nom¬ 
breux noyaux ronds. Depuis, Peter a rapporté un 
autre exemple dans lequel la névrite cardiaque s’ac¬ 
compagnait de névrite du phrénique. Mais de sem¬ 
blables lésions des nerfs sont tout à fait exception¬ 
nelles, et, ce qu’on voit beaucoup plus souvent, ce 
sont les phénomènes douloureux en question pro¬ 
duits par une simple névralgie de ces plexus. 

Nous n’avons pas l’intention de donner ici une 
description complète de l’angine de poitrine; nous 
renvoyons pour cela aux traités classiques. Nous 
voulons seulement esquisser les deux formes cli¬ 
niques correspondant aux deux états anatomiques 
différents, et en bien indiquer les caractères 
propres. 
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Lorsque Vangine de poitrine est due à la sténose 
des coronaires, c’est ordinairement sous rinfluence 
d’un effort, d’une marche précipitée, surtout contre 
le vent, d’une ascension un peu rapide, d’une émo¬ 
tion, pendant le travail de la digestion, en un mot 
sous l’influence de tout ce qui provoque une ac¬ 
célération quelconque de la circulation, et par¬ 
tant un surcroît de ti’avail pour le cœur que les 
phénomènes angineux apparaissent. 

Ils s’annoncent le plus fréquemment par une 
sensation de constriction à la région précordiale, 
une douleur dans le bras gauche, ne dépassant 
souvent pas le poignet, qui est lui-même comme 
serré. Le malade ainsi averti s’arrête alors, se met 
à l’abri du vent, sous une porte cochère ou ail¬ 
leurs, s’assied un instant sur un banc, et, au bout 
de quelques minutes de repos, les phénomènes 
douloureux ont disparu, et il peut reprendre sa 
course, pourvu toutefois qu’il ne l’accélère pas. 

Tel est cet accès, lorsqu’il est réduit à son minimum 
de phénomènes réactionnels. Mais disons de suite 
que ce minimum de phénomènes douloureux n’in¬ 
dique nullement un minimum de gravité. Les 
exemples sont nombreux do mort subite dans un 
accès d’angine de poitrine à peine ébauchée. La 
douleur, ici, comme dans bien d’autres cas d’ail- 
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leurs, est utile. C’est elle qui force le malade à 
s’arrêter, et l’empêche ainsi de demander à son 
cœur le surcroît de travail dont il n’est plus ca¬ 
pable. 

Mais l’accès n’est souvent pas réduit au minimum 
de phénomènes douloureux que nous venons d’in¬ 
diquer. La douleur précordiale peut apparaître 
brusquement ou être précédée de quelques pro¬ 
dromes. Ces prodromes, qui se montrent surtout 
chez des malades qui n’en sont plus à leur première 
attaque d’angine de poitrine, consistent en un sen¬ 
timent vague d'inquiétude, de tristesse, accompagné 
de bâillements, d’éructations gazeuses, de bourdon¬ 
nements d’oreilles, et parfois d’un engourdissement 
ou d’une légère douleur dans le bras gauche, dou¬ 
leur qui devient alors le point de départ de l’accès. 
La douleur précordiale et sous-sternale peut être 
des plus vives. Le malade ressent une sensation 
de constriclion qu’il compare à celles que pro¬ 
duiraient un étau, des griffes de fer, etc., jointe à 
cela une angoisse indicible, un sentiment de mort 
prochaine. La face devient pâle et exprime l’effroi. 
Le malade immobile semble redouter tout mouve¬ 
ment, et attend avec une anxiété extrême la fin de la 
crise. Les extrémités se refroidissent et -se couvrent 
de sueurs ainsi que la face. Il n’y a pas de dyspnée 
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véritable. Si le malade retient sa respiration, c’est 
dans la crainte que les mouvements respiratoires 
n’exagèrent la douleur, mais ces mouvements eux- 
mêmes se font librement. Le cœur peut ne pas 
paraître troublé du tout, et le pouls reste régulier 
et calme, ou bien, au contraire, il est influencé, et, 
dans ce cas, les troubles qu’il présente sont va¬ 
riables. Tantôt il se ralentit, tantôt il s’accélère c 
devient inégal et iri’égulier. 

Cette douleur précordiale présente des irradia¬ 
tions dont quelques-unes sont tellement impor¬ 
tantes et si constantes que Jurine ne voulait pas 
donner le nom d’angine de poitrine à la douleur 
angoissante lorsqu’elle ne s’accompagnait pas d’ir¬ 
radiations. 

L’irradiation de la douleur dans l’épaule et le 
bras est celle qui s’observe le plus souvent. Quel¬ 
quefois elle existe des deux côtés. Beaucoup plus 
souvent elle se propage d’un seul côté, et surtout 
du côté gauche. Limitée le plus souvent à l’épaule 
et au bras, surtout vers la partie interne, elle peut 
s’étendre à l’avant-bras jusqu’au poignet, ou même 
jusque dans les doigts, surtout dans l’annulaire 
et l’auriculaire. Mais celte dernière distribution de 
la douleur, en rapport avec la distribution du nerf 
cubital est surtout fréquente dans la seconde forme 
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de l’angine de poitrine, comme nous le verrons tout 
à l’heure. 

Celte douleur du bras souvent peu intense peut 
n’être représentée que par quelques fourmil¬ 
lements ou un simple engourdissement, et peut 
même se borner à une sensation de conslric- 
üon que les malades localisent fréquemment au 
niveau du poignet. Cette douleur suit généralement 
la douleur rélro-sternale, ou apparaît en même 
temps qu’elle. 11 est exceptionnel qu’elle la pré¬ 
cède, et constitue ainsi une sorte d’aura. Enfin, 
dans quelques observations, la douleur du bras a 
pu constituer à elle seule une sorte d’accès fruste, 
l’angine précordiale étant réduite à fort peu de 
chose. 

La douleur peut également s’irradier dans le cou, 
vers l’occiput, vers l’oreille, vers l’articulation 
temporo-raaxillaire, vers les muscles élévateurs de 
la mâchoire, et déterminer dans ce cas une sorte de 
trismus. Ces propagations, moins fréquentes que 
elles qui se font dans les bras, peuvent comme 
elles présenter de grandes différences dans leur 
ntensité. 

Plus rarement encore, la douleur s’étend vers la 
région du foie, pouvant simuler des coliques hépa¬ 
tiques. Ou bien, elle s’accompagne d’une gêne 
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extrême de la déglutition, avec une sensation de 
constriction à la gorge qui. dans certains cas, res¬ 
semblait beaucoup à la sensation de boule qu’éprou¬ 
vent les hystériques. Elle a encore pu provoquer de 
l’aphonie ou des vomissements. 

■ Enfin, tout à fait exceptionnellement, la douleur 
a pu se porter vers la région hypogastrique, vers 
les testicules, vers les membres inférieurs, vers la 
région des reins. 

Cet accès d’angine de poitrine peut entraîner la 
mort subite, nous venons de le voir. Dans le cas 
contraire, il dure peu, cinq, dix minutes, rarement 
plus d’un quart d’heure. Mais une fois l’accès passé, 
une certaine gêne, ou même un certain degré de 
douleur, mais ne présentant plus le caractère an¬ 
goissant, peut persister assez longtemps, et le ma¬ 
lade, redoutant le retour d’un pareil accès, reste 
souvent plongé dans une prostration extrême. 
L’accès se termine par une diminution progres¬ 
sive de la douleur et de l’angoisse. La fin en 
est quelquefois marquée par un besoin irrésistible 
d’uriner, qui peut aller jusqu’à l’écoulement 
involontaire de l’urine ou des matières fécales (Frie- 
dreich). 

Dans une de ces cliniques sur un cas de claudi¬ 
cation intermittente chez l’homme, due à une en- 
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dartérite oblitérante, Charcot^ compare avec beau¬ 
coup de justesse cette affection à l’accès d’angine 
de poitrine qui vient de nous occuper. Cette com¬ 
paraison est très exacte Dans le premier cas, 
l’obstacle à la circulation du sang dans les artères 
du membre inférieur est tel qu’il suffit encore a 
une activité modérée de ce membre, station debout 
ou marche lente. Mais si la marche se prolonge 
ou se précipite, l’insuffisance circulatoire se fait 
sentir, et on voit apparaître la douleur d’abord, et 
si le malade persiste à vouloir marcher, une impo¬ 
tence fonctionnelle complète. N’est-ce pas ainsi que 
les choses se passent dans le cœur, et ne s’agit-il 
pas alors d’une véritable claudication intermit¬ 
tente du cœur? Quant aux phénomènes doulou¬ 
reux produits par l’ischémie, ils ne présentent ici 
rien de spécial qui doive nous étonner. L’asphyxie 
locale des extrémités, la gangrène sénile par 
oblitération artérielle ne sont-elles pas souvent pré¬ 
cédées aussi de douleurs excessivement vives. 

La deuxième forme, d’angine de poitrine dépen¬ 
dant de la lésion de l’aorte est due, avons-nous 
dit, à la propagation de l’inflammation aortique au 


l. Chaecot. Leçon clinique. 


Bull, méd., 1891. 



plexus cardiaque. Elle présenic un tableau sympto- 
malique un peu différent. 

L’accès débute à n’importe quel moment, aussi 
bien lorsque le malade est au repos que lorsqu’il 
marcbe. Très souvent il se produit la nuit. La dou¬ 
leur est extrême. La propagation dans le bras suit 
très exactement la distribution du nerf cubital, et 
à la main, elle se limite nettement au bord interne 
do l’annulaire. Les régions où la douleur s’est 
irradiée peuvent être le siège d’une hyperesthésie 
très marquée, comme nous en avons vu un exemple 
chez une malade qui présentait des accès d’angine 
de poitrine nerveuse, et chez laquelle, pendant ses 
accès, une légère pression, ou même un léger frô¬ 
lement sur le hras ou l’avant-bras gauche produi¬ 
sait une vive douleur. Cette hyperesthésie, dans le 
cas auquel nous faisons allusion, persislait même 
pendant un certain temps après la cessation de 
l’accès. 

Ces accès peuvent durer longtemps, une demi- 
heure, une heure, deux heures et plus; Chez une 
malade nous avons vu l’accès se prolonger pen¬ 
dant la plus grande partie de la nuit. Ces accès se 
reproduisent souvent d’une façon presque sub- 
intrante, et ne se terminent pas par la mort. 

On voit donc quelles sont les différences'qui 
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séparent ces deux sortes d’accès : le début spontané 
dans un cas se fait à l’occasion d’effort dans l’autre. 
L’intensité de la douleur, surtout de la douleur 
irradiée quoique très variable dans les deux cas, 
s-mble peut-être plus grande lors de névrite car¬ 
diaque. La durée des accès diffère aussi beaucoup. 
Elle ne dépasse guère un quart d’heure, lors de 
sténose des coronaires; dans l’autre cas, au con¬ 
traire elle peut se prolonger beaucoup plus. Enfin, 
et surtout le pronostic est tout différent. Tandis que 
la sténose des coronaires entraîne si souvent la 
mort subite, la névrite cardiaque seule ne la pro¬ 
duit jamais. 

Les deux lésions différentes qui produisent ces 
deux variétés d’angine de poitrine étant sous la 
dépendance d’une affection commune, l’aortite, on 
ne devra pas s'étonner que dans certains cas les 
deux variétés se trouvent associées. C’est en elle 
ce qui se produit parfois. Et l’on peut voir chez cer¬ 
tains malades se produire alternativement des accès 
de l’une et l’autre forme. 

D’autres filets nerveux que ceux des plexus car¬ 
diaques peuvent encore être atteints par la propaga¬ 
tion de la phlegmasie aortique. Les branches du 
grand sympathique et le récurrent peuvent aussi 
être pris. L’altération de ces nerfs donne alors heu 
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au même symptôme que leur compression que 
nous avons étudié plus haut, c’est-à-dire qu’elle 
peut déterminer de l’inégalilé pupillaire, du spasme 
glottique, des troubles de la voix. 

M. Huchard* a signalé une complication d’un pro¬ 
nostic toujours très grave, à laquelle seraient 
exposés les malades atteints d’aortite : des poussées 
aiguës ou suraiguës d’œdème pulmonaire. Le début 
peut s’eu faire quelquefois subitement sans au¬ 
cune cause apparente, et la marche est tellement 
rapide que le malade est emporté en quelques 
heures. Dans certains cas môme, les malades ont 
été trouvés morts dans leur lit le matin. 

Le début de cette complication est souvent mar¬ 
qué par une toux fréquente et précipitée. Bientôt 
elle s’accompagne d’une dyspnée croissante allant 
jusqu’à l’orthopnée. La toux est suivie d’une abon¬ 
dante expectoration de mucosités. Mais l’expectora¬ 
tion ne tarde pas à devenir insuffisante, et l’hyper¬ 
sécrétion bronchique rend l’asphyxie imminente. 
Cette hypersécrétion aérée, visqueuse, est souvent 
colorée en rose. Dans d’autres cas, elle est d’un 
hlanc pur, ressemblant à des œufs battus et assez 


1. Huchard. Œdème aigu ou suraigu du poumon dans les affections 
de i’aorte. BiM. Soc. méd. des hôp., 1890. . 
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abondants pour remplir après la mort toutes les 
voies respiratoires, et sortir par les narines. Cette 
expectoration, toujours albumineuse, ressemble à 
celle qui suit quelquefois la thoracenthèse. La face 
du patient est livide, et, dans les cas suraigus, les 
extrémités se cyanosent, et la mort peut survenir 
en quelques minutes. 

L’auscultation révèle dans toute l’étendue de la 
poitrine une véritabe pluie de râles inégaux, à 
..rosses et à petites bulles, s’entendant surtout à la 
fin de l’inspiration, et tenant pour la plupart le 
milieu entre le râle crépitant vrai et le râle sous- 
crépitant, mais mélangés de sibilances se produi¬ 
sant dans les grosses bronches. 

Dans ce cas, la percussion, contrairement a ce 
qu’on pourrait attendre, ne révèle ni matité, ni 
diminution de la sonorité. Celle-ci est, au contraire, 
exagérée. Peut-être cette augmentation de la sono¬ 
rité, ainsi que la diminution du murmure vésicu¬ 
laire souvent constatée sur certains points sont- 
elles dues à l’apparition d’un emphysème aigu qui 
accompagne ou suit presque toujours l’apparition 
de l’œdème actif du poumon. 

Au milieu de ces symptômes alarmants, la tem¬ 
pérature. n’est généralement pas élevée; souvent 
même elle est abaissée. 
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La mort arrive en général par asphyxie. Elle peut 
se produire au premier accès, du bien ce premier 
accès se calme pour se reproduire au bout d’un temps 
plus ou moins long. La terminaison fatale ne s’ob¬ 
serve cependant pas toujours, et la guérison peut 
se produire. 

G. Complications produites par des embolies. — 
Des complications d’un aulre ordre peuvent être 
produites par des embolies détachées de la face in¬ 
terne de l’aorte (boue ou débris athéromateux, 
fragments de caillots fibrineux, végétation d’endo- 
aortite aiguë, etc.) et lancés dans le torrent cir¬ 
culatoire. Suivant l’organe où vont s’arrêter ces 
embolies, elles déterminent des accidents plus ou 
moins graves, parfois rapidement mortels. Il faut 
cependant reconnaîire que les embolies volumi¬ 
neuses sont rares, et que les embolies de petit 
volume qui sont beaucoup plus fréquentes passent 
souvent inaperçues, et né sont reconnues qu’à 
l’autopsie parles infarctus auxquels elles ont donné 
lieu dans certains organes. 

Les embolies qui viennent se fixer dans les ra¬ 
mifications artérielles des membres peuvent déter¬ 
miner une douleur assez vive dans la région où 
elles s’arrêtent. Mais celte douleur est de courte 
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durée. Les anastomoses faciles du réseau artériel 
de ces régions rétablissent vite la circulation, et 
l’on ne voit survenir aucun accident consécutif. 

Il n’en est pas de même dans les régions ou le 
système artériel affecte une distribution terminale, 
dans le cerveau, par exemple. Les embolies céré- 
volumineuses sont assez rares. On a cepen¬ 
dant vu la mort survenir rapidement du fait d’une 
embolie cérébrale volumineuse ayant pour point de 
départ une aortite aigue développée sur des lé¬ 
sions chroniques (Saldana*). Mais le plus souvent 
les choses ne se passent pas ainsi, et les accidents 
qu’on observe sont dus à des embolies capillaires 
provenant généralement de l’ouverture d’un foyer 
athéromateux dans l’aorte, et produisant soU des 
hémorragies cérébrales capillaires, soit des hémor¬ 
ragies méningées. La mort survient dans ce cas 
moins rapidement que lors d’embolie volumineuse. 
11 y a souvent ictus apoplectique suivi d’hemiple- 
gie, et une survie du malade qui varie de quelques 
heures à quelques jours. A l’autopsie, les artères 
de l’hexagone et les artères sylviennes poursui¬ 
vies jusqu’aux circonvolutions de l’insula se mon¬ 
trent souvent athéromateuses, mais nulle part 

1. Sallana. Aortite aiguë et îhronique. Ramollissement cérébral. 
Presse méd. belge, 1882. 
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thrombosées. On ne trouve pas de foyers d’hémor¬ 
ragie cérébrale, mais de nombreuses hémorragies 
capillaires, et, sur l’aorte, on rencontre alors des 
pustules athéromateuses récemment ouvertes et 
vides de leur contenu, comme dans un fait rap¬ 
porté par lissier*. En résumé, les embolies céré¬ 
brales volumineuses les plus rares se voient sur¬ 
tout dans l’aortite aiguë; et les embolies capillaires, 
les plus fréquentes, sont surtout des conséquences 
de l’aortite chronique. 

Des accidents de même ordre ont été observés du 
côté de la vue. On voit ainsi des malades chez 
lesquels la perte subite de l’un des deux yeux est 
due à une embolie de l’artère centrale de la rétine, 
ayant son point de départ dans l’aorte. 

Lorsqu’une embolie se fait dans la rate ou les 
reins, elle ne donne généralement lieu à aucun 
accident. 

Dans un fait bien remarquable, rapporté par 
Boulay®, des embolies multiples consécutives à une 
endartérite végétale de l’aorte thoracique, occu- 


1. Tissier. Foyers athéromateux ouverts dans Taorte. Hémorragies 
multiples. Bull. Soc. anat., 1884. 

2. Boulay. Endartérite végétante de l’aorte thoracique. Embolies 
multiples de la région sous-diaphragmatique du corps. Mort par 
péritonite. Bull. Soc. anal.. 1890 
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paient une partie des artères de la région sous- 
diaphragmatique du corps, et jusqu’à l'aorte elle- 
même. Il s’agissait d’un malade qui fut pris 
brusquement, au milieu d’une bonne santé appa¬ 
rente, de tous les signes d’une péritonite aiguë, et 
quelques jours après le début des accidents fut 
soudainement atteint de paraplégie avec perte delà 
sensibilité des deux pieds et des deux jambes. 
Bientôt les téguments des membres inférieurs se 
couvrirent de marbrures violacées de plus en plus 
prononcées et rappelant tout à fait l’aspect des 
sugillations cadavériques. Et la mort survint rapi¬ 
dement sans qu’il se fût montré d’œdème. . 

A l’autopsie, on trouva de la péritonite, et sur 
l’iléon, dans une étendue de 60 centimètres envi¬ 
ron, un épaississement considérable de la mu¬ 
queuse avec hémorragie abondante de sa couche 
superficielle, lésions provenant d’une embolie de 
la branche correspondante de la mésentérique. 
Dans l'aorte abdominale, à cheval sur sa bifurca¬ 
tion, se trouvait un autre caillot ayant pour point 
de départ un cmbolus volumineux. Ce caillot se 
prolongeait dans les deux iliaques sur lesquels il 
se moulait parfaitement sans leur adhérer. Des 
infarctus de même nature existaient dans les rems, 
et même dans un paquet de ganglions lympha- 
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tiques situés au-dessus du pancréas autour de 
l’origine de la mésentérique supérieure. Or, le cœur 
de ce malade ne présentait aucune lésion pouvant 
expliquer ces embolies multiples. Les valvules, les 
auricules, le myocarde étaient sains. La crosse de 
l’aorte elle-même ne présentait aucune lésion. Par 
contre, l’examen de l’aorle thoracique montrait sur 
la surface interne de ce vaisseau, à la hauteur des 
dernières intercostales, « un groupe de végétations 
mamelonnées, sessiles, faisant une saillie de 2 à 
3 millimètres, reposant sur une base indurée, 
exhaussée, de 12 millimètres de long sur 8 de large. 
En ce point, la paroi de l’aorte avait une épais¬ 
seur double de l’épaisseur normale. » 

Enfin, il est un autre accident embolique qui 
s’observe parfois, et que nous plaçons ici, bien 
qu’en réalité le point de départ n’en soit plus 
l’aorte elle-même : nous voulons parler de l’apo¬ 
plexie pulmonaire. Ce n’est plus l’aorte qui a donné 
lieu k l’embolie, mais la relation n’en existe pas 
moins entre l’embolie pulmonaire de la lésion aor¬ 
tique. Souvent, en effet, c’est dans l’oreillette droite 
anormalement dilaté que se forme la coagulation 
sanguine, et cette dilatation des cavités droites est 
elle-même sous la dépendance de l’aortite. Quoi 
qu’il en soit, cette complication s’annonce par ses 
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signes ordinaires, toux, expectoration visqueuse san¬ 
guinolente, plutôt qu’hémoptysie véritable, foyer 
de râles crépitants, etc., et assombrit toujours le 
pronostic. 

Telles sont les nombreuses complications qui 
peuvent apparaître dans le cours des aortites. 




DIAGNOSTIC 


Sommaire. — L’aortite n’est pas une affection difficile à 
reconnaître, car plie présente un ensemble de signes phy¬ 
siques qui ont «ne valeur absolue ; mais on pense rare¬ 
ment à la rechercher. 

Les signes fonctioniiels peuvent faire penser à l’aortite. 
Les signes physiques seuls permettent d’en affirmer l’e.xis- 
tence. 

On peut confondre l’aortite avec : un anévrysme, une 
tuberculose pulmonaire, une endocardite aiguë, une endo¬ 
cardite ulcéreuse, une péricardite, une fausse angine de 
poitrine, des battements aortiques perçus à l’épigastre, 
une insuffisance aortique, un accès de dyspnée urémique. 


Il n’est pas difficile de reconnaître l’aortite chro¬ 
nique lorsqu’on la recherche avec soin. Elle pré¬ 
sente en effet un ensemble de signes physiques: 
augmentation de la matité à droite du sternum, 
élévation de la souS-clavière droite, modification du 
deuxième hruit aortique, qui ont une valeur absolue, 
et que l’on constate assez facilement avec un peu 
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d’habitude. D-autre part, c'ert une affection,W- 
cuenle. F.t pourtant, malgré cela, c’est une alteeUon 
rarement diagnostiquée. C’est qu’en effet, on pense 
rarement à la rechercher, et on peut drre que 1» 
chose la plus dilTicile dans son diagnostic, c est dy 
penser. La raison en est que tous les signes fonc¬ 
tionnels qui attirent au début l’attention ne pré¬ 
sentent rien de véritablement caractéristique. On 

devradoncse rappeler,lorsqu’unmaladeseplamdra 

de vertiges, de troubles dyspeptiques persistonls, 
de dyspnée, etc, que tous ces troubles peuvei. se 
rattacher à une aortite, et examiner avec soin 1 eta 
de l’aorte, et c’est alors qu’on constatera les signes 
physiques qui ne laisseront plus de dou^ sur la 
LLe de l’affection. En somme, les signes tonction- 
nels peuvent seulement faire penser à l’existence 
d’une lésion aortique, et les signes physiques seu 
permettent d’atarmer son existence. 

D’aorès ce que nous venons de dire, on voit que 

^ t rvn rattache à une autre affection 

si fréquemment on rattache 

les troubles qui sont sous la dépendance de 1 ^ . 
l’erreur inverse, qui consiste à croire a 
lorsqu’il s’agit d’une autre affection, n est pour ainsi 
dire iamais comprise. 

On pourrait croire à la présence d’un ^ 

de l’aorte, lorsque l’aortite donne lieu 4 des signes 
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de compression assez marqués, tels que l’inégalilé 
pupillaire, les troubles delà voix, etc.; mais, outre 
que ces phénomènes de compression sont beaucoup 
plus marqués dans l’anévrysme que dans la simple 
dilatation liée à l’aortite, on constatera dans le cas 
d’anévrysme les signes stéthoscopiques révélateurs 
de la tumeur anévrysmale : matité beaucoup plus 
étendue, et double centre de battements et de bruit. 

Lorsque l’aortique est arrivé à la période de ca¬ 
chexie et d’amaigrissement, il peut en même temps 
présenter de la toux réflexe et de la congestion pul¬ 
monaire qui, lorsqu’elle est localisée au sommet 
de la poitrine, pourrait faire croire à l’existence 
d’une tuberculose pulmonaire. Mais, outre leur évo¬ 
lution qui est toute différente, ces poussées con¬ 
gestives donnent lieu à une expectoration qui ne 
rappelle nullement celle des tuberculeux, et l’exa¬ 
men bactériologique des crachats suffit, en cas de 
besoin, à lever tous les doutes. 

L’aortite aiguë, lorsqu’elle s’accompagne de phé¬ 
nomènes infectieux très marqués, pourrait faire 
penser à une endocardite ulcéreuse. Mais, on se 
rappellera, que si l’endocardite ulcéreuse s’accom 
pagne des mêmes phénomènes infectieux, elle ne 
présente ni dyspnée, ni surtout une douleur pré¬ 
cordiale aussi marquée, et qu’elle ne produit pas 
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d’augmentation de la matité aortique, ni d’élévation 
de la sous-clavière droite. Qu’enfin les modifica¬ 
tions des bruits du cœur qui portent surtout sur 
le second de ces bruits, lors d’endaortile, atteignen 
au contraire plus fréquemment le premier bruit 
lors d’endocardite. Parfois, du reste, comme nous 
l’avons vu, des lésions de même nature peuvent 
porter à la fois sur l’endocarde et l’endartère. Et 
c’est surtout dans ce cas que, trouvant dans l’endo¬ 
cardite l’explication suffisante des phénomènes in¬ 
fectieux que l’on constate, on est exposé à mécon¬ 
naître l’existence de l’aortite. 

Développée dans le cours d’une attaque de fièvre 
rhumatismale, l’aortite aiguë ne saurait être con¬ 
fondue avec l’endocardite aiguë, qui peut se pro¬ 
duire dans les mêmes conditions. Mais il pourrai 
arriver, lorsque l’endocardite est primitive, que son 
extension à l’aorte passe aussi inaperçue. En gé¬ 
néral, on en sera pourtant averti par 1 intensité 
extrême que prend tout à coup la dyspnee, et pai 
l’apparition de la douleur rétrosternale et les crises 

angineuses. . 

La péricardite secondaire à l’aortite peut en i 
poser pour une périeordile primitwe. Celte erreur 
est surtout facile à commettre lorsque la péricar¬ 
dite existe déji lorsqu’on examine le malade pool 
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la première fois. Dans le cas contraire, lorsque, 
chez un malade qui se plaignait déjà depuis un cer¬ 
tain temps de vertiges, de dyspnée, de palpitations, 
mais qui ne présentait aucune lésion du péricarde, 
on voit apparaître des frottements, on peut être 
certain que cette péricardite n’est qu’une lésion 
secondaire. Mais il n’en est plus de même lorsque 
la péricardite se montre dès le début. D’autant plus 
que des phénomènes douloureux très intenses, 
voire même l’angine de poitrine, se rencontrent 
dans le cours de la péricardite. On devra, dans ces 
cas, tenir grand compte de la persistance des frotte¬ 
ments, et surtout de leur localisation à la région de 
la base du cœur. Enfin, l’examen direct de l’aorte 
lèvera tous les doutes. 

La pleurésie ne sera jamais assez marquée et 
assez étendue pour pouvoir rendre compte de tous 
les troubles fonctionnels de l’aortite, et dispenser 
d’en chercher ailleurs l’origine. 

Quant à l’angine de poitrine, nous avons vu 
qu’elle est quelquefois le premier, et qu’elle peut 
rester le seul signe de l’aortite. Lorsqu’elle se pré¬ 
sente avec les caractères que nous lui connaissons, 
elle a une valeur absolue, et indique certainemeht 
l’existence d’une lésion aortique. Mais, pour que ce 
syndrome conserve toute sa valeur, il faut le dis- 
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tinguer avec soin des faMsscs angines qui peuvent se 
rencontrer chez certains sujets hystériques, neuras¬ 
théniques, dyspeptiques, et chez les sujets qui font 
abus du tabac. 

On évitera de prendre pour les manifestations 
d’une aortite abdominale les, battements aortiques 
qui sont parfois si bien sentis à l’épigastre. Lors 
de battements épigastriques, il s’agit généralement 
de sujets nerveux, et le plus souvent de femmes. 
De plus, si on sent facilement battre l’aorte, elle 
n’est cependant pas sensible à la pression, comme 
cela se voit souvent lorsqu’elle est malade. Enfin, 
on examinera l’aorte thoracique, et si on ne trouve 
ni élévation.de la sous-clavière, ni augmentation de 
la matité à droite du sternum, on pourra en con¬ 
clure que l’aorte abdominale n’est pas malade, car. 
il y a presque constamment prédominance des li¬ 
sions du côté de l’aorte thoracique. 

Lorsqu’on trouvera une insuffisance aortique très 
légère accompagnée de troubles fonctionnels, étour¬ 
dissements, vertiges, lipothymies, syncopes très in¬ 
tenses, on se rappellera que tous ces signes peu¬ 
vent être produits ou au moins exagérés par 1 aor¬ 
tite, et on devra la rechercher avec soin. 

De même, lorsqu’on aura constaté-une hypertro- 
phie du cœur dont on ne trouve la cause 
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une altération valvulaire ou orificielle, ni dans 
l’état des reins, on devra chercher du côté de 
l’aorte, et on y trouvera souvent la cause de cette 
hypertrophie. 

Enfin, on évitera de confondre les accès pseudo¬ 
asthmatiques de l’aortite avec les accès semblables 
qui peuvent se rencontrer chez les urémiques et 
les emphysémateux. Nous savons que, lorsqu’ils 
sont liés à l’aortite, ils s’accompagnent souvent 
d’une sensation douloureuse qui n’existe pas dans 
les autres cas. De plus, dans l’accès aortique, la 
dyspnée ne présente jamais le type Cheyne-Stokes, 
comme cela se produit souvent lors d’urémie, et il 
y a rarement à la fin de la crise l’expectoration de 
mucosités visqueuses qui termine si souvent l’accès 
pseudo-asthmatique des emphysémateux. 



PRONOSTIC 


sommai». - L» P»»»"' doa aortites,» vmablesmvaot 

P,ll'rSs“Sr.3”»'S'. l'aorlito Pta»;-!"'®* 

Î.:=;.s.rr;om“^-.s:»;o7 

P.vpf^ l’existence. — L’aortite chronique indépendants des 
lésions athéromateuses est moins graTe. - Le pronostic 

ZSaiit rurm^laif Sectieuse guérissent le plus 
souvent. 


De tout ce que nous avons dit de la marche et 
des complications de l'aortite, il résulle que cette 
affection peut se présenter à des degrés très va¬ 
riables, depuis la maladie la plus légère jusqu aux 
termes les plus graves, menaçant immediatemen 
l'existence. Son pronostic est donc très variable, et 
très délicat i apprécier. D'une façon générale ce- 
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pendant, le pronostic en est grave. On ne saurait 
trop dire s’il est plus grave dans les cas d’aortites 
aiguës que dans les cas d’aortites chroniques, car 
dans les uns comme dans les autres, il existe les 
plus grandes différences d’un cas à un autre. Exa¬ 
minons donc successivement la gravité des diffé¬ 
rentes formes d’aortites. 

h’aortite chronique chez un athéromateux est de 
beaucoup la plus grave. C’est peut-être la seule 
forme dans laquelle la guérison complète ne s’ob¬ 
serve jamais. Il ne serait cependant pas Juste d’en 
assombrir trop le pronostic. Car, s’il est vrai qu’on 
ne saurait espérer une guérison complète, on peut 
souvent obtenir par un traitement convenable une 
amélioration très notable, Du reste, si le retour ad 
integrum n’est pas possible avec cette forme d’aor¬ 
tite, l’évolution essentiellement lente de ses lésions 
reste pendant longtemps compatible avec l’exis¬ 
tence. Le pronostic s’aggrave pourtant singulière¬ 
ment vite, lorsque se produit quelque complica¬ 
tion, et en particulier lorsqu’il sé produit de 
l-’endartérite oblitérante de l’orifice des coronaires. 
Le pronostic doit être alors très réservé, à cause de 
l’éventualité toujours redoutable d’un accès d’an¬ 
gine de poitrine capable d’amener une mort subite. 
Mais encore, faut-il savoir que certains malades. 
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.près avoir présenté un ou plusieurs aceès parfois 
très violents de cette forme d'angine de poitrine, ont 
pu s'améliorer, voir ces accès diminuer d'inlensite 
et de fréquence, et vivre encore pendant de longues 

années. ., , 

Lorsque l’aorlite chronique n’est pas associée 
des lésions athéromateuses généralisées, elle est 
susceptible de guérison complète. Nous savons que 
celte forme d’aortite se montre en général chez de 
gens plus jeunes, et semble affecter plus volonUers 
L femmes que les hommes. Mais nous devons 
dire, que si l’on voit parfois ces aortites s ameho 
beaucoup et même disparaître complètement après 
quelques mois de, traitement, et ne donner p u 
heu ni à aucun trouble fonctionnel m à aucun 
signeiphysique, dans d’autres cas qui en apparenee 
août de loue points compurables aux precedouts, 
ou peut voir le traitement suivi régulièrement p n- 
danl des mois ne produire presque aucune amelio- 

Ition, sans qu'il soit possible de saisir a ca^e 

de pareilles diltérences dans l'évoluliou de la ma¬ 
ladie. Ou peut cependant dire d'une façon généra 
que lorsque la maladie est récente, elle est plus 
aisément curable que lorsqu'elle est ^ 

aussi y a-t-il grand intérêt à reconnaître 1 affection 

L plus tôt possible. L'ége du malade a aussi son 
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importance, et chez les individus jeunes, les 
chances de guérison sont plus grandes que chez 
les personnes âgées. Quant à l’intensité des phé¬ 
nomènes douloureux, il ne semble pas qu’il y ait 
lieu d’en tenir grand compte. Bien souvent, du 
reste, il en est ainsi en clinique, et les troubles 
fonctionnels les plus marqués ne correspondent 
pas toujours aux lésions anatomiques les plus 
graves. Ici, en particulier, il semble môme que les 
aortites, qui dès le début produisent des troubles 
assez accentués seraient peut-être dans de meil¬ 
leures conditions de guérison que celles qui se 
développeraient tout à fait silencieusement. Cela 
tient sans doute à ce que dans le premier cas on 
intervient beaucoup plus vite qiie dans le second. 

La gravité de l’aortite chronique semble du reste 
varier aussi suivant la cause qui l’a fait naître. 

- Chez les goutteux, l’aortite que nous avons vue 
s’installer d’une façon lente, souvent par poussées 
successives, peut dontter lieu à des accidents ca¬ 
pables de prendre rapidement un caractère grave. 
Cette forme semble rebelle au traitement. 

Quant à l’aortite syphilitique, bien qu’elle ne s’ac¬ 
compagne presque d’aucuns troubles, son pronostic 
doit être considéré comme grave, à cause de la pro¬ 
duction si fréquente des anévrysmes à la suite de 
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cette lésion. Mais, le traitement spécifique a-t-il ici 
l’efficacité que nous lui voyons avoir presque con¬ 
stamment dans les différentes manifestations de la 
syphilis, et vient-il ainsi diminuer la gravité du pro¬ 
nostic de cette aortite? Il est difficile de le dire, 
parce que l’aortite syphilitique s’accompagne de 
trop peu de troubles pour être reconnue, et passe 
généralement inaperçue, jusqu’au moment où la 
poche anévrysmale s’est formée. D’après M. Jaccoud, 
cependant, le traitement spécifique aurait une heu¬ 
reuse influence tant qu’il n’y aurait pas encore de 
déformation aortique, mais plus tard, il n’aurait 
que-fort peu d’action. 

L'aorüle aigus primitive est très grave dans la 
grande majorité des cas. Après une durée moyenne 
de, deux à siv mois, elle se termine par une mort 
rapide, et quelquetois subite. La guérison cepen- 
dant n'est pas impossible, et M. Bucquoy en a rap¬ 
porté plusieurs exemples. Mais, chose curieuse, e e 
s’observe moins rarement chez les gens d un âge un 
peu avancé que chez les sujets jeunes. Le mode de 
début peut aussi taire jusqu’à un certain poin pr - 
voir la terminaison. Si le début a été brusque le 
pronostic est plus grave que s’il a été pendant 
quelque temps précédé d’oppression et de palpita¬ 
tion. La maladie procède dans ce dernier cas par 
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poussées successives qui peuvent s’éloigner de 
plus en plus, et cesser tout à fait de se produire. 
Léger attache une importance très grande à la 
quantité des urines éliminées dans les vingt-quatre 
heures. Lorsque le calme s’est produit dans l’inter¬ 
valle des poussées, on devra penser qu’une nou¬ 
velle apparition des accidents est imminente sous 
peu de jours, si l’on voit le (aux des urines s’abais¬ 
ser, et il rapporte un fait dans lequel on a pu, à 
plusieurs reprises, prédire à l’aide de ce moyen la 
réapparition des symptômes, et annoncer que la gué¬ 
rison apparente n’était pas définitive. 

Le pronostic des aortites aiguës secondaires est 
infiniment moins grave. La guérison devient alors 
la règle. 

Lorsque l’aortite se produit dans lé cours du 
rhumatisme articulaire, son évolution est en gé¬ 
néral rapide, et les phénomènes d’aortite peuvent 
avoir déjà disparu, alors que le rhumatisme est à 
peine terminé. On peut même les voir se montrer, 
puis disparaître, et alterner ainsi avec les manifes¬ 
tations articulaires. Il semble qu’alors il n’y ait pas 
eu une ténacité plus grande sur l’aorte que sur les 
jointures. 

Les aortites qui succèdent à la fièvre typhoïde 
dans la grande majorité des cas sont peu graves, et 
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peu de temps après la terminaison de la période 
fébrile, l’affection aortique disparaît complètement. 
Cependant, les choses ne se terminent pas toujours 
aussi simplement, et l’aorte, dans certains cas, ne 
revient pas à son volume normal. Le malade reste 
alors sujet aux vertiges, aux étourdissements, à la 
dyspnée. 

Mais en dehors des faits de ce genre où la per¬ 
sistance de la lésion de l’aorte est évidente, il en est 
d’autres dans lesquels la guérison semble complète, 
tandis que l’aorte reste altérée dans sa structure, et 
peut donner lieu plus ou moins longtemps après à 
une rupture. La connaissance de pareils faits, bien 
qu’ils soient très rares, oblige donc à une certaine 
réserve dans le pronostic de l’aortite typhique. 

Quant au pronostic des complications, nous n’en 
parlerons pas ici, ayant déjà dit à propos de cha¬ 
cune d’elles quelle était sa gravité. 


■14 



TRAITEMENT 


Sommaire. — Traitement de l’aortite chronique : Traite¬ 
ment hygiénique. — Traitement interne : médication 
iodurée; médication arsenicale. — Traitement sympto¬ 
matique. 

Traitement de l’aortite aiguë. — Traitement de l’angine 
de poitrine. 

Lorsqu’on se trouve en présence d’un malade 
atteint d’aortite chronique, on doit d’abord lui con¬ 
seiller une hygiène spéciale. Le but qu’on devra 
se proposer est de diminuer autant que possible 
le travail du cœur, qui tient sous sa dépendance 
celui de l’aorte. On interdira donc au malade les 
exercices violents, les mouvements précipités, les 
marches rapides. Il pourra au contraire marcher, 
et même beaucoup, pourvu qu’il le fasse lentement. 
Le froid, par la contraction qu’il détermine dans les 
vaisseaux de la périphérie, est également nuisible. 
Il en est de même de l’abus des boissons et des 
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repas trop copieux qui ont l’inconvénient de faire 
pénétrer dans le sang une trop grande quantité 
de liquide. Aussi, ces malades se trouvent-ils sou¬ 
vent bien de faire des repas plus rapprochés et 
moins copieux. 

A côté de ce traitement hygiénique, on devra pres¬ 
crire certains médicaments internes, dont les uns 
s’adressent à l’affection elle-même, et les autres ont 
uniquement pour but de combattre un de ses 
symptômes ou une de ses complications. 

La thérapeutique qui semble avoir le plus d’ac¬ 
tion sur l’aortite chronique est certainement la 
médication iodurée iodure de potassium et sur¬ 
tout iodure de sodium. C’est là une thérapeutique 
qui donne d’excellents résultats et dans laquelle 
on peut avoir grande confiance. On devra l’em¬ 
ployer à dose très modérée, au début du moins. On 
fera prendre, par exemple, 10 centigrammes d’io- 
dure de potassium en solution, trois fois par jour, 
avant chaque repas, soit 30 centigrammes dans la 
journée. Lorsque la tolérance sera grande, on 
pourra augmenter progressivement la dose, mais il 
n’est jamais nécessaire de dépasser 1 gramme, sauf 
dans le cas où le malade est syphilitique. Il est 
alors utile de donner des doses plus élevées, 2, 
3, 4 grammes. Cette thérapeutique, toute simple 
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qu’elle paraisse, est très eflicace. Mais ce qu’il faut 
' bien savoir, c’est que pour obtenir un résultat sé¬ 
rieux, ce n’est pas pendant quelques semaines qu’il 
conviendra d’employer ce moyen de trailement, 
mais bien pendant des mois. Lorsque la guérison 
complète et définitive se produit, ce n’est le plus 
souvent qu’après dix-huit mois de traitement. Or 
comme aucun malade ne saurait se soumettre pen¬ 
dant dix-huit mois au traitement ioduré, qui fini¬ 
rait par devenir intolélérable, on devra prescrire 
des suspensions réglementaires. Le plus simple est 
de prescrire la médication pendant les trois pre¬ 
mières semaines de chaque mois, et de la faire 
suspendre pendant les huit derniers jours. On 
pourra, alors, la remplacer par la médication aije- 
Lcale, mais ici encore, on devra s’arrêter à des 
doses très faibles, étant donnée la longue duree 
que doit présenter le traitement. 

A côté de cette médication qui s’adresse directe¬ 
ment à la lésion aortique, et qui devra être conti¬ 
nuée, alors même que les signes fonctionnels 

aurontdisparu, jusqu’à ce fi- l’aorte .soit revenu 

à son volume normal, on sera souvent oblige de 
faire une thérapeutique de symptômes. 

Lorsque la circulation présentera une accéléra¬ 
tion extrême, on se trouvera bien de l’emploi de la 
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digitale. Si elle a l’inconvénient de produire quel¬ 
quefois une légère élévation de la tension arté¬ 
rielle, elle présente l’avantage plus grand de régu¬ 
lariser cette pression, et en diminuant l’amplitude 
des oscillations du vaisseau, elle diminue son exci¬ 
tation. Son emploi devra cependant toujours être 
surveillé. Le bromure de potassium dans les mêmes 
circonstances peut également rendre service. 

Lorsque les phénomènes douloureux domineront, 
on pourra employer contre eux l’opium, le chloral, 
la jusquiame. On pourra même être conduit à faire 
des injections de morphine. 

Lorsqu’il s’agira d’une aortite aiguë ou subaiguë, 
les révulsifs joueront un rôle important. Ils con¬ 
sisteront en ventouses scarifiées, pointes de feu à 
la région préaortique, ou encore, dans les cas moins 
intenses, en applications de teinture d’iode ou de 
coton iodé. Dans certains cas, on s’est également 
bien trouvé d’applications de glace. 

. Enfin, lorsqu’il se produit de l’angine de poi¬ 
trine, cette complication réclame une thérapeu¬ 
tique spéciale. Au moment de l’accès, on a vu par¬ 
fois les malades être soulagés en prenant certaines 
attitudes, par exemple en se penchant en avant. 
D’autres calment les douleurs par -la pression de 
la région avec la main. 
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Les émissions sanguines locales, préconisées au¬ 
trefois, semblent aussi devoir être abandonnées, de 
même que les émissions sanguines générales. 

Le médicament dont l’action est la plus efficace 
au moment de l’accès, est sans contredit le nilrite 
d’amyle. On en verse sur un mouchoir quelques 
gouttes dont on fait respirer les vapeurs au ma¬ 
lade. En général, le nitrite d’amyle est livré dans 
de petites ampoules de verre scellées à la lampe, 
ce qui en prévient l’altération et l’évaporation. Il 
suffit alors, au moment de s’en servir, de briser 
une de ces petites ampoules et d’en verser le 
contenu sur un mouchoir ou une compresse. On 
voit alors au bout de quelques inhalations la face 
du malade qui rougit. Sa douleur et son angoisse 
précordiale disparaissent, et il éprouve un grand 
bien-être. Quelquefois, le succès n’est pas aussi 
complet, et il y a seulement une atténuation plus 
ou moins grande de phénomènes douloureux. 

La trinitrine (nitro-glycérine) a une action com¬ 
parable à celle du nitrite d’amyle. Mais, comme 
son action est moins rapide, on l’emploiera surtout 
dans l’intervalle des accès qu’elle peut ainsi pré¬ 
venir. On la donnera à la dose de V, X, XV et même 
XX gouttes de la solution au centième du codex. 

Enfin, lorsqu’au moment de l’accès- le nitrite 
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d’amyle aura échoué, on obtiendra souvent, par 
une piqûre de morphine d’un centigramme, une 
sédation rapide de la douleur. 

Nous ne citons que pour mémoire les inhalations 
d’éther et de l’iodoforme, la faradisation cutanée, et 
l’aimantation de la région précordiale, qui ont été 
conseillées autrefois, mais qui sont aujourd’hui 
tout à fait abandonnées. 
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